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AVIS  DE  L’ÉDITEUR. 


Dans  le  siècle  où  nous  vivons,  on  n'atlache  de  prix 
qu’à  un  positif  fructueux.  La  médecine  ne  pouvait  se 
soustraire  à cette  tendance  générale  des  esprits  : il  lui 
fallait  se  montrer  moins  curieuse  que  jadis  de  spécu- 
lations pures , donner  une  tendance  pratique  aux 
diverses  sciences  qui  la  constituent,  et  plus  que  ja- 
mais lès  faire  converger  vers  le  but  final  de  ses 
etïorts,  le  perfectionnement  de  l’art  de  guérir.  En  se 
plaçant  à ce  point  de  vue  pour  exposer  les  principes 
généraux  de  l’anatomie  pathologique,  l’auteur  devait 
s'attacher  surtout  aux  notions  qui  ont  le  plus  d’impor- 
tance pour  le  praticien , c’est-à-dire  aux  change- 
ments , transitoires  ou  permanents  , que  les  maladies 
apportent  dans  la  structure  des  organes,  et  s’étendre 
moins  sur  les  modifications  de  forme,  de  situation 
el  de  volume,  dont  1 histoire  n'intéresse  guère  que 
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1 anatomie  proprement  dite.  Par  la  môme  raison,  il 
devait  mettre  à profit  les  données  fournies  par  deux 
sciences  de  création  toute  moderne , l'histologie 
et  la  zoochimie,  en  tenant  d’ailleurs  un  juste  milieu 
entre  l’affectation  de  ceux  qui  les  dédaignent,  parce 
qu’ils  les  ignorent,  et  la  présomption  de  ceux  qui 
s’en  exagèrent  la  portée,  parce  qu’ils  n’ont  étudié 
quelles.  La  plupart  des  résultats  consignés  dans 
cet  ouvrage  reposent  sur  plus  d’un  millier  de  faits 
recueillis  depuis  1837.  Plusieurs  sans  doute  ont  été 
trouvés  simultanément  ou  môme  auparavant  par 
d’autres;  mais  l’auteur  n’élève  aucune  prétention 
à la  priorité,  parce  qu’il  lui  semble  au  fond  peu 
curieux  de  savoir  à qui  revient  réellement  l’honneur 
de  découvertes  que  chacun  peut  faire  en  approfon- 
dissant un  sujet  nouveau , après  s’être  armé  des 
connaissances  préalables  nécessaires  et  de  tous  les 
secours  dont  nous  pouvons  disposer  aujourd’hui. 

Le  volume  que  nous  publions  ne  contient  que  les 
généralités  de  l'anatomie  pathologique;  il  est  suivi 
d’un  article  sur  I’Inflammation  , du  même  auteur, 
inséré  dans  le  Dictionnaire  de  physiologie  de  Wagner, 
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et  qui  a semblé  devoir  être  un  complément  utile 
des  doctrines  de  M.  Yogel. 

Très  prochainement  nous  ferons  paraître  V Ana- 
tomie pathologique  spéciale , comprenant  l'histoire 
des  changements  que  l’état  morbide  peut  faire  naître 
dans  les  divers  systèmes  et  appareils  de  l’organisme 


humain. 
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Los  autres  volumes  de  V Enajdnyétlie  anatomique  traitent  de 
la  structure  normale  du  corps  humain  ; ils  en  décrivent  les  parties 
élémentaires,  avec  les  propriétés  qui  les  caractérisent  : ils  font 
connaître  le  mode  de  réunion  de  ces  éléments  pour  produire  des 
tissus,  la  manière  dont  ceux-ci  sont  répartis  dans  l'économie,  et 
leur  mode  d’association  pour  constituer  des  organes  ; enfin  ils  tra- 
cent l’histoire  du  développement  et  de  chaque  organe  en  particu- 
lier et  du  tout  qui  résulte  de  l’ensemble  des  organes.  Les  éléments, 
tissus  et  organes  dont  il  y est  fait  mention  sont  les  mêmes,  quant 
au  fond  , chez  tous  les  individus  : si  parfois  on  observe  quelques 
diversités,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  nombre  des  éléments,  la 
configuration  et  la  situation  des  résultats  de  leur  combinaison , elles 
s’effacent  devant  la  multitude  des  points  de  ressemblance,  et  on  les 
passe  sous  silence,  ou,  quand  elles  sont  marquées,  on  les  énonce, 
à titre  de  simples  variétés. 

Il  n’en  est  pas  de  même  lorsqu’on  porte  le  scalpel  sur  des  corps 
ou  des  organes  qui  ont  reçu  l’atteinte  des  maladies.  Fréquemment 
alors  on  rencontre  des  choses  qui  diffèrent  de  ce  qu’on  voit  dans 
I état  normal.  .Mais  les  anomalies  varient  infiniment  : tantôt  les  par- 
ties élémentaires  ont  changé , et  tantôt  des  formations  lout-à-fail 
nouvelles  se  sont  insinuées  entre  elles;  ici  de  grandes  régions  du 
corps  ont  pris  une  autre  situation  ou  d’autres  formes,  et  là  c est 
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seulement  sur  des  portions  limitées  ou  sur  des  éléments  d’un  ou  de 
plusieurs  organes  que  le  changement  a porté.  Décrire  ces  altéra- 
tions, en  rechercher  l’origine,  en  étudier  le  mode  de  développe- 
ment, tel  est  le  |mt  de  l’anatomie  pathologique.  Celle-ci  suppose 
donc,  par  cela  même,  la  connaissance  de  l’anatomie  normale,  sur 
laquelle  elle  s’appuie  , comme  sur  son  fondement  naturel.  Chacune 
de  ces  deux  sciences  s’approprie,  en  conséquence,  ce  que  l’autre 
exclut  de  son  domaine.  Toutefois,  la  limite  entre  elles  n’est  pas  si 
bien  marquée  qu’il  ne  puisse  s’élever  des  contestations  eu  égard  â 
leurs  attributs  respectifs.  Toutes  deux  puisent  leurs  matériaux  dans 
les  cadavres,  où  , à la  vérité,  l’une  recherche  l’étal  de  choses  com- 
patible avec  la  santé,  tandis  que  l’autre  s’occupe  uniquement  des 
produits  de  la  maladie.  Mais  santé  et  maladie  sont  des  mots  qui  ex- 
priment des  idées  purement  relatives,  et,  comme  il  n’y  a pas  d’or- 
ganisme humain  qui  offre  l’idéal  de  la  santé  dans  toute  sa  perfec- 
tion , l’occasion  doit  se  présenter  souvent  de  douter  si  certains 
phénomènes  sont  du  ressort  de  l’anatomie  pathologique,  ou  s’ils 
rentrent  dans  les  attributions  de  l’anatomie  normale.  Lorsque  le 
changement  affecte  des  organes  entiers  ou  de  grandes  portions 
d’organes,  le  problème  est  généralement  susceptible  d’une  solution 
précise;  mais,  plus  on  entre  dans  les  détails , plus  la  distinction 
devient  difficile,  et  l’on  se  voit  forcé,  en  fin  de  compte,  de  recon- 
naître qu’il  existe  un  certain  champ  neutre  sur  lequel  les  deux 
sciences  peuvent  et  doivent  étendre  simultanément  leurs  investi- 
gations. 

Mais  ces  relations  de  l’anatomie  pathologique  avec  l’anatomie 
normale  ne  sont  pas  le  seul  lien  qui  l’attache  au  domaine  de  la 
médecine,  ni  même  le  plus  important.  Elle  a pour  mère  l’ana- 
tomie proprement  dite , du  sein  de  laquelle  elle  sort,  et  qui  l’a 
nourrie  de  son  lait;  mais  , parvenue  à l’âge  adulte,  elle  a quitté  les 
bras  de  celte  mère  chérie,  et,  d’abord  comme  une  fiancée  affec- 
tueuse, puis  comme  une  bonne  femme  de  ménage , elle  s’est  mise , 
en  silence  et  sans  craindre  la  fatigue , h la  recherche  des  moyens 
de  servir  l’époux  qui  lui  est  nécessaire  dans  sa  lutte  contre  la  ma- 
ladie. C’est  ainsi  qu'elle  a conclu  avec  la  pathologie  une  alliance 
qui  devient  de  plus  en  plus  intime,  de  plus  en  plus  utile,  à mesure 
que  la  science,  avançant  en  âge  , continue  d’ajouter  à la  dot  qu’elle 
a reçue,  et  que  son  époux  apprend  il  estimer  les  trésors  qu’on  lui 
abandonne,  îi  en  tirer  tout  le  parti  possible. 
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L’influence  de  l'anatomie  pathologique  sur  la  pathologie,  qu’on 
a souvent  méconnue  ou  mal  appréciée  , mais  dont  parfois  aussi  on 
s’est  exagéré  la  portée,  consiste  donc  essentiellement  à montrer  quels 
sont  les  changements  naturels  qui,  dans  les  diverses  parties  du 
corps,  accompagnent  ou  occasionnent  les  maladies.  Lu  exposant  la 
manière  dont  ces  changements  morbides  survieppent  et  se  déve- 
loppent peu  à peu,  elle  sert  la  pathologie  proprement  dite;  en 
faisant  voir  comment  ils  repassent  à l’état  normal , elle  vient  en 
aide  à la  thérapeutique.  A ces  deux  branches  de  la  médecine  elle 
fournit  une  importante  partie  des  matériaux  positifs  nécessaires 
pour  établir  leurs  fondations.  Ces  matériaux  peuvent  être  incom- 
plets, et  par  cela  même  susceptibles  de  s’accroître  ; mais,  quand 
ils  reposent  sur  des  observations  justes  , quand  ils  ne  sont  pas  mêlés 
avec  des  hypothèses  prématurées  ou  inexactes,  ils  portent  le  cachet 
de  la  certitude  et  conservent  leur  valeur  dans  tous  les  temps  ; ils 
resteront  debout  dans  l’avenir,  comme  ils  y sont  demeurés  par  le 
passé,  au  milieu  des  modifications  incessantes  que  les  théories 
médicales  subissent  dans  leur  ensemble  ou  dans  leurs  détails. 

Ce  n’est  point  assez  d’avoir  indiqué  les  rapports  généraux  de 
l’anatomie  pathologique  avec  les  autres  sciences  médicales  ; il  faut 
examiner  de  plus  près  sa  position  par  rapport  à chacune  de  ces 
sciences , et  rechercher  non  seulement  quelles  sont  les  ressources 
dont  elle  dispose,  mais  encore  ce  qu’il  lui  est  donné  d'accomplir. 

Le  mol  médecine  a deux  sens  dilîéreuts,  suivant  qu’il  exprime 
l’idée  d’une  science  ou  celle  d’un  art.  C’est  à ce  dernier  sens  que 
se  rattache  l’importance  pratique  de  la  médecine,  et  la  force  même 
des  choses  veut  que  ce  soit  là  en  effet  le  point  de  vue  sous  lequel 
l’envisagent  la  plupart  de  ceux  qui  la  cultivent.  Mais  c’est  en  mé- 
connaître la  vraie  portée,  et  y introduire  la  mesquinerie  des  vues 
professionnelles,  que  d’attacher  du  prix  uniquement  à son  côté 
pratique , et  de  n’en  considérer  le  côté  scientifique  que  comme  un 
ornement  presque  superflu , comme  un  clinquant  qui  éblouit  sans 
avoir  d’utilité  réelle.  Il  peut  bien  suffire  à l’artisan  de  suivre  des 
procédés  que  la  tradition  a consacrés,  et  d’étudier  en  vraie  machine 
le  comment , sans  prendre  nul  souci  du  pourquoi , bien  que , même 
dans  les  arts  techniques,  les  immenses  progrès  qu’ils  ont  faits 
entre  les  mains  des  modernes  et  ceux  dont  ils  s’enrichissent  encore 
chaque  jour  soient  la  meilleure  preuve  qu’il  n’y  a pas  jusqu’aux 
manipulations  les  plus  simples  en  apparence,  celles  qui  semblaient 
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lixéos  ii  tout  jamais  depuis  des  siècles,  qui  ne  puissent  subir  des 
perfectionnements  essentiels  par  l’application  raisonnée  des  prin- 
cipes scientifiques.  En  médecine,  c’est  tout  autre  chose.  Ici  l’in- 
fluence de  la  science  sur  la  pratique  ne  peut  être  mise  en  doute 
que  par  les  cerveaux  étroits,  qui  s’imaginent  que  les  recettes  dont 
ils  ont  meublé  leur  mémoire  suffisent  pour  guérir  toutes  les  mala- 
dies, ou  par  les  esprits  sceptiques,  qui  rejettent  la  médecine  en 
bloc  parce  qu’elle  ne  donne  pas  le  mot  de  toutes  les  énigmes  que 
les  maladies  proposent  à ses  adeptes.  Ces  deux  manières  d’envi- 
sager la  médecine  sont  également  fausses. 

D’un  côté,  les  préceptes  pratiques  que  les  différentes  écoles  nous 
ont  légués  ne  suffisent  pas , à beaucoup  près  , et  tout  médecin 
consciencieux  conviendra  que  les  indignes  disciples  d'Esculape  qui 
donnent  effrontément  leurs  méthodes  de  traitement  pour  les  seules 
vraies,  pour  infaillibles,  méritent  les  sarcasmes  dont  la  satire  les  a 
de  tout  temps  accablés.  D’un  autre  côté  , le  scepticisme  absolu  en 
médecine  n’est  pas  moins  déplorable.  A la  vérité  , il  s’en  faut  de 
beaucoup  que  la  science  puisse  résoudre  tous  les  problèmes  com- 
plexes soulevés  par  les  maladies , qui  changent  de  nature  non  moins 
fréquemment  que  Frôlée  changeait  de  forme,  et  le  temps  où  elle  y 
parviendra  est  encore  fort  éloigné  de  nous,  si  même  il  doit  jamais 
arriver.  Cependant  la  croyance  aux  résultats  de  la  science  est  la 
seule  base  sur  laquelle  puisse  reposer  l’action  du  médecin  ; la  con- 
viction d’avoir  suivi  rigoureusement  les  indications  de  cette  science, 
etainsi  d’avoir  accompli  un  devoir,  est  son  unique  consolation  quand 
il  a la  douleur  de  voir  scs  efforts  impuissants  pour  arracher  des 
victimes  à la  mort.  Avant  tout,  ici,  il  faut  se  mettre  en  garde  contre 
les  grands  mots  de  tact  et  de  coup  tl’œil , dont  on  fait  un  si  étrange 
abus.  Le  tact  du  médecin  est  la  conséquence  d’observations  bien 
faites  et  d’idées  que  ces  observations  lui  suggèrent  à l’égard  du 
traitement  des  maladies  : il  ne  diffère  de  l’expérience  proprement 
dite  qu’en  ce  que  les  motifs  qui  déterminent  à agir  de  telle  ou  telle 
manière  sont  plus  ou  moins  voilés  à la  conscience.  Si  le  tact  du 
praticien  semble  quelquefois  opérer  plus  que  la  science,  c’est  parce 
qu'il  y a des  cas  où  un  homme  qui  ne  se  rend  pas  bien  compte  de 
ses  idées  peut  cependant  s’élever  au-dessus  des  autres,  sans  parler 
de  ceux  où  le  hasard  seul  amène  d’heureuses  coïncidences.  iMais 
la  science  est  faite  avec  l’expérience  des  individus;  plus  elle  com- 
prend en  elle  d'expériences  individuelles,  plus  elle  doit  dominer 
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10S  conceptions  cio  chacun,  qui,  de  leur  nature,  sont  toujours 
bornées,  en  supposant  toutefois  que  celles  ci  ne  reposent  pas  elles- 
mêmes  sur  une  base  scientifique , comme  dans  la  cas  précité.  Or, 
plus  la  science  progresse  cl  plus  les  médecins  mettent  de  zèle  et 
d’ardeur  à la  cultiver,  plus  le  tact  devient  la  propriété  de  tous  ceux 
qui  ont  été  élevés  à la  double  école  de  la  théorie  et  de  la  pratique , 
de  sorte  que  ce  qui  était  d’abord  la  possession  exclusive  de  quel- 
ques privilégiés,  finit  par  se  partager  presque  également  entre  tous 
les  hommes  qui  mettent  le  même  empressement  à l’acquérir. 

Quant  au  scepticisme , l’histoire  nous  apprend  qu’eu  médecine 
comme  en  religion  il  mène  presque  toujours  au  fanatisme.  La 
plupart  des  sceptiques  se  jettent  tète  baissée  dans  quelqu’un  de 
ces  systèmes  incomplets  qui , depuis  les  siècles  les  plus  reculés 
jusqu’il  nos  jours,  ont  apparu  plus  ou  moins  parés  des  couleurs  de 
la  vérité,  et  qui,  sous  les  noms  d’humorisme , de  solidisme,  de 
brownisme,  d’iatrochimie,  d'homœopathie  , d’hydropathie , etc., 
tantôt  sont  morts  sans  laisser  aucune  trace  de  l’éclat  momentané 
dont  ils  avaient  brillé,  tantôt,  s’ils  n’étaient  pas  absolument  sans 
valeur,  ont  renoncé  à leur  vaine  prétention  de  régner  seuls  eu 
médecine,  et  se  sont  fondus  modestement  dans  le  grand  tout  de  la 
science.  Bien  connaître  la  science  est  le  meilleur  moyen  d’éviter  de 
pareils  écuêils  ; celui  (pii , d’un  seul  coup  d’œil , en  embrasse 
l’horizon  entier  à une  époque  donnée  , craint  peu  de  céder  à la 
séduction  des  systèmes  : celui  (pii  l’apprécie  à sa  juste  valeur,  et 
qui  sait  combien  elle  a de  lacunes  , n’est  point  tenté  de  se  croire 
médecin  parfait,  ni  de  se  dire  praticien  infaillible. 

Ces  rétlexious  sont  applicables  également  à toutes  les  branches 
des  sciences  médicales;  mais  on  peut  établir  avec  plus  de  pré- 
cision encore  les  rapports  qui  existent  entre  l’anatomie  pathologi- 
que et  scs  sœurs. 

L’organisme  humain  est  plus  compliqué  qu’aucune  des  machines 
imaginées  par  le  génie  de  l’homme.  Il  se  compose  d’un  nombre 
immense  de  parties  , liquides  et  solides,  unies  d’une  manière  aussi 
diversifiée  que  surprenante,  comme  le  démontrent  l’histologie, 
l’anatomie  et  la  zoochiniie.  Ces  diverses  parties  sont  continuelle- 
ment en  action , et  elles  entretiennent  les  relations  les  plus  variées, 
tant  les  unes  avec  les  autres,  qu’avec  le  monde  extérieur  : de  là 
proviennent  les  phénomènes  de  la  vie,  dont  la  physiologie  n’a  pu 
jusqu’à  ce  jour  qu’incomplétemeul  débrouiller  le  nœud.  Mais  ces 
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phénomènes  ne  sont  point  uniformes  : ils  varient  à l’infini , tant 
chefc  les  divers  individus  que  chez  une  même  personne  a des  épo- 
ques différentes  , de  sorte  que  , même  dans  l’état  normal , l’équili- 
bre des  parties  constituantes  et  des  systèmes  de  l’organisme  subit 
une  oscillation  continuelle.  L’idée  de  la  vie  normale  laisse  donc  un 
grand  vague  dans  l’esprit;  elle  se  rapporte  à une  chose  non  pas  fixe 
et  stable,  mais  mobile  et  changeante.  Ce  n’est  que  par  une  abstrac- 
tion forcée  qu’on  trace  une  démarcation  entre  la  normalité  et  l’ano- 
malie. 

Il  résulte  de  là  que  l’idée  de  maladie  manque  également  de  pré- 
cision , qu’il  n’y  a pas  de  limite  tranchée  entre  la  santé  et  la  maladie, 
et  qu’entre  elles  deux  existe  un  domaine  qu’elles  revendiquent 
l’une  et  l’autre.  Ce  n’est  pas  l’écart  de  la  règle  qui  fait  la  maladie  , 
puisque  la  règle  elle-même  n’a  rien  de  fixe.  Pour  qu’il  y ail  maladie, 
il  faut  que  l’écart  nuise  à l’organisme,  niais  le  préjudice  qu’il  y 
apporte  varie  infiniment , quant  au  degré.  Combien  d’intermé- 
diaires entre  une  lésion  grave  qui  conduit  rapidement  à la  mort,  et 
un  léger  malaise  que  personne  presque  ne  serait  tenté  d’appeler 
maladie  ! Donc , sous  ce  rapport  aussi , rien  ne  sépare  nettement  la 
maladie  de  l’état  normal. 

L’idée  de  maladie  demande  à être  considérée  encore  sous  un  au- 
tre aspect.  Une  maladie  n’est  pas,  comme  se  l’imaginent  quelques 
personnes,  un  être  jouissant  d’une  position  indépendante  : ce  n’est 
qu’un  changement  survenu  dans  les  aptitudes  vitales  d’un  orga- 
nisme. Un  organisme,  vrai  ou  faux,  ne  saurait  pas  plus  avoir  d’in- 
dépendance que  n’en  ont  les  divers  étals  ou  phénomènes  vitaux 
d’un  organisme  quelconque,  comme  le  marcher,  le  dormir,  le 
parler,  le  manger  , etc.  Les  maladies  , envisagées  dans  les  cas  con- 
crets, sont  susceptibles  d'offrir  entre  elles  les  plus  grandes  diver- 
sités , et  chaque  manifestation  de  la  vie  de  l’organisme  peut  y subir 
des  changements,  soit  à elle  seule,  soit  dans  ses  innombrables  com- 
binaisons avec  d’autres.  Il  y a donc  impossibilité  de  les  classer 
comme  des  organismes  proprement  dits  , comme  des  animaux  ou 
des  végétaux.  Organismes  et  maladies  sont  bien,  généralement  par- 
lant , de3  choses  complexes;  mais,  dans  chaque  espèce,  animale  ou 
végétale,  tous  les  individus  se  composent  des  mêmes  parties  , à de 
très  faibles  nuances  près,  tandis  qu’à  peine  rcncontrc-t-on  deux  cas 
de  maladies  dans  lesquels  les  phénomènes  spéciaux  soient  parfaite- 
ment semblables.  Si  donc  nous  tentons  d’établir  de  pareilles  classi- 
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(ications  pour  rendre  l'enseignement  et  l’élude  plus  faciles,  nous  ne 
devons  pas  oublier  qu’elles  sont,  de  toute  nécessité,  fort  incom- 
plètes et  purement  arbitraires,  et  qu’à  proprement  parler  elles 
manquent  de  fondement  dans  la  nature. 

Comme  les  phénomènes  normaux  de  la  vie  deviennent  possibles 
à la  condition  que  toutes  les  parties  du  corps  sont  dans  l'état  nor- 
mal , et  agissent  d’une  manière  normale  les  unes  sur  les  autres , 
de  même  les  maladies  doivent  naissance  à ce  qu’un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  ces  parties  s’éloignent  de  la  règle  , et  par  consé- 
quent cessent  de  fonctionner  ou  ne  fonctionnent  plus  que  d’une 
manière  anormale.  Les  changements  morbides  survenus  dans  les 
fonctions  des  parties  du  corps  sont  très  souvent  accom  agnés  de 
changements  matériels,  appréciables  à la  vue  et  au  toucher,  dans 
ces  parties  elles-mêmes.  Apprendre  et  enseigner  à connaître  ces 
changements  matériels , est , nous  l’avons  déjà  dit , le  problème  de 
l’anatomie  pathologique. 

Mais  ou  ne  parvient  pas  toujours  , avec  les  moyens  dont  aujour- 
d’hui nous  disposons,  à démontrer  l'existence  d’altérations  de  ce 
genre  : aussi  l’anatomie  pathologique  n’est-elle  point  applicable  à 
toutes  les  maladies.  Ainsi , certaines  modifications  morbides  passa- 
gères des  phénomènes  vitaux  , qui  dépendent  du  système  nerveux, 
surgissent  et  disparaissent  sans  que , jusqu'à  présent , les  médecins 
aient  réussi  à découvrir  les  changements  matériels  qui  y corres- 
pondent. Quoique  des  changements  de  cette  nature  s'accomplissent 
vraisemblablement  alors,  ils  sont  encore  inconnus,  et  par  consé- 
quent n’existent  pas  pour  la  science.  Dans  d’autres  cas,  les  change- 
ments appréciables  qui  accompagnent  les  maladies  se  rapportent , 
non  aux  parties  constituantes  solides  du  corps , mais  aux  liquides, 
qui  sont  modifiés  sous  le  point  de  vue  de  la  quantité  ou  de  la  qua- 
lité. Nous  sommes  également  libres  de  faire  entrer  l’étude  de  la 
composition  chimique  des  liquides  dans  le  domaine  de  l’anatomie 
pathologique,  ou  de  l’en  exclure.  Si  l’on  considère  l'anatomie  géné- 
rale comme  la  science  qui  apprend  à connaître  les  parties  des- 
quelles dépendent  la  forme  et  la  composition  du  corps  humain  , l’a- 
natomie pathologique  doit  s’occuper  aussi  des  anomalies  de  la 
composition  chimique.  Cependant  les  médecins  ont  commencé  à 
en  faire  une  science  à part,  sous  le  nom  de  chimie  pathologique. 

L’anatomie  pathologique  n’a  point  seulement  à rechercher,  tels 
que  l’observation  nous  les  offre,  les  changements  matériels  qui  ac- 
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compagneut  certaines  maladies;  elle  doit  encore  en  scruter  les 
causes  , en  étudier  le  développement , en  rechercher  les  conséquen- 
ces. Mais  cette  partie  de  son  œuvre  , elle  ne  doit  l’accomplir  qu’au- 
tant  qu’il  lui  est  permis  de  le  faire  d’une  manière  certaine;  condi- 
tion que  les  hommes  qui  la  cultivent  ne  sauraient  trop  s’inculquer 
dans  l’esprit.  La  pathologie  est,  de  sa  nature,  obligée  de  recourir 
souvent  aux  hypothèses;  il  lui  faut , dans  beaucoup  de  cas,  se  con- 
tenter du  probable,  à défaut  du  certain  , parce  que  le  médecin  ne 
peut  suspendre  son  action  , alors  même  qu’il  ne  voit  pas  bien  clai- 
rement. Mais  l’anatomie  pathologique  , qui  n’est  pas,  comme  la 
médecine  pratique,  soumise  aux  nécessités  du  moment,  doit  s’en 
tenir  au  positif,  et  toujours  être  bien  convaincue  de  la  certitude  des 
conclusions  qu’elle  pose.  A cette  condition  seulement,  il  lui  est 
permis  d’espérer  que  ses  doctrines  ne  crouleront  pas  avec  les  sys- 
tèmes kaléidoscopiques  des  médecins,  qu’elles  résisteront  à l’é- 
preuve du  temps. 

La  plupart  des  maladies  se  composent  d’un  ensemble  de  désor- 
dres dont,  presque  toujours  au  détriment  de  la  science  et  du  malade, 
l’usage  veut  qu’on  fasse  un  seul  tout , désigné  sous  un  nom  collec- 
tif. L’anatomie  pathologique  ne  doit  pas  agir  de  cette  manière  ; son 
premier  soin  , au  contraire  , est  de  séparer  les  changements  maté- 
riels les  uns  des  autres,  de  les  considérer  isolément , d’en  étudier 
toutes  les  particularités , d’en  poursuivre  les  causes  et  les  eiïets 
jusque  dans  les  moindres  détails;  après  quoi,  elle  s’enquiert  des 
relations  qui  peuvent  exister  entre  eux.  Ce  n’est  qu’en  procédant 
ainsi  qu’elle  parvient  à ne  pas  trébucher  dans  sa  marche  , et  qu’elle 
contribue  à élever  l’édifice  de  la  médecine  sur  une  base  à la  fois 
large  et  sûre. 

I, 'anatomie  pathologique  est  donc  purement  au  service  de  la  pa- 
thologie. Elle  doit  se  contenter  de  lui  fournir  des  matériaux  de  bon 
aloi , sans  afficher  la  prétention  de  construire  à elle  seule  la  science 
médicale.  C’est  en  cela  que  consiste  la  différence , si  souvent  mé- 
connue, entre  elles  deux.  Les  uns  ont  donné  trop  d'extension  à 
l’anatomie  pathologique;  en  y faisant  entrer  les  troubles  fonction- 
nels du  système  nerveux  et  d’autres  phénomènes  morbides  qui  ne 
sont  pas  de  son  ressort , ils  l’ont  confondue  avec  la  pathologie,  mais 
en  même  temps  l’ont  dépouillée  de  son  caractère  positif,  et  lui  ont 
enlevé  sa  position  spéciale  , qui  la  met  en  dehors  des  mutations  aux- 
quelles sont  astreints  les  systèmes  de  médecine.  D’autres,  au  cou- 
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iraii-f,  ii’onl  vu  clans  la  pathologie  que  l'auaLouiie  pathologique  ; eu 
voulant  expliquer  tous  les  phénomènes  morbides  par  des  change- 
ments matériels  connus,  ils  ont  réduit  la  médecine  aux  proportions 
d’un  maigre  et  étroit  solidisme. 

L’anatomie  pathologique  n’a  pas  des  rapports  de  meme  nature 
avec  toutes  les  branches  de  la  pathologie.  C’est  pour  la  chirurgie 
qu’clle  a eu  jusqu’à  présent  le  plus  d'importance.  La  chirurgie 
s’occupe  surtout  de  changements,  survenus  dans  la  situation,  le  vo- 
lume ou  la  continuité,  qui  frappent  les  sens,  cl  dont  fort  souvent 
les  causes  et  les  effets  sont  faciles  à saisir  : aussi  la  pai  tic  chiiurgi- 
caledc  l’anatomie  pathologique  fut-elle  la  première  à se  former. 
Mais  les  changements  qui  s’accomplissent  dans  les  maladies  dont 
traite  la  médecine  dite  interne  ne  sautent  point  aillant  à la  vue  : 
ils  portent  en  général  sur  les  parties  élémentaires  du  corps, 
ipii  ne  sont  accessibles  qu’à  l’anatomie  délicate  et  au  micro- 
scope ; une  obscurité  bien  plus  épaisse  en  couvre  les  causes  et  les 
effets  : aussi  l’influence  de  l'anatomie  pathologique  sur  cette  bran- 
che de  la  pathologie  date-t-elle  d’une  époque  proportionnellement 
plus  récente.  Là  même,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  elle  ne  se 
montre  vraiment  utile  que  dans  les  maladies  des  solides,  et  ne  ie- 
pancl  presque  aucun  jour  sur  celles  des  liquides,  non  plus  que  mu 
celles  auxquelles  ou  donne  l’épithète  de  nerveuses. 

Quoiqu’il  puisse  sembler  au  premier  aperçu  que  l'anatomie  pa- 
thologique n’a  aucune  importance  pour  la  thérapeutique,  ou  du 
moins  n’en  a qu’une  très  subordonnée,  ce  serait  tomber  dans  une 
grande  erreur  que  d’adopter  cette  opinion.  Toute  médecine  qui 
aspire  au  titre  de  science  suppose  nécessairement  une  connaissance 
exacte  des  changements  matériels  auxquels  >e  rattachent  les  phé- 
nomènes morbides.  De  celte  manière , les  données  de  l’anatouiie 
pathologique  sont  du  nombre  des  notions  positives  qui  servent  de 
base  à la  thérapeutique.  Il  y a plus,  elle  indique  aussi  les  opéra- 
tions au  moyen  desquelles  chaque  changement  matériel  revient  peu 
à peu  à l’état  normal.  Elle  montre  donc  à la  médecine  non  seule- 
ment ce  qu’elle  doit  guérir,  mais  encore,  dans  beaucoup  de  cii- 
constauces,  la  marche  qu’il  lui  faut  suivre  pour  venir  en  aideaux 
efforts  curatifs  de  la  nature.  D'un  autre  côté,  elle  sert  de  contrôle  a 
la  thérapeutique,  et  fait  ressortir  jusqu'à  l'évidence  1 absurdité 
de  plus  d’une  méthode  de  traitement.  Ainsi,  par  exemple,  clic 
nous  apprend  qu’à  une  certaine  période  des  inflammations  du  pou- 
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mon , le  liquide  qui  émane  du  sang  a rendu  une  portion  du  paren- 
chyme pulmonaire  imperméable , par  la  coagulation  de  la  fibrine 
dont  il  est  chargé  , par  la  formation  d’un  caillot  qui  demande  plu- 
sieurs jours  pour  repasser  à l’état  liquide  et  céder  peu  à peu  à 
l’absorption;  si  donc  on  voyait  un  homme  se  dire  capable  de  guéril- 
la maladie  à celte  époque  d’une  manière  complète  et  par  l’usage 
d’un  moyen  quelconque , des  connaissances  même  superficielles 
en  anatomie  pathologique  suffiraient  pour  démontrer  le  ridicule 
d’une  pareille  jactance. 

Examinons  maintenant  quels  sont  les  moyens  dont  l’anatomie 
pathologique  emploie  le  secours. 

L’étude  des  changements  que  la  maladie  peut  faire  subir  aux 
diverses  parties  du  corps  suppose  nécessairement  la  connaissance 
de  l’état  normal  de  ces  dernières.  L’anatomie  pathologique  exige 
donc  que  l’on  possède  bien  l’anatomie  ordinaire,  et  même  la  phy- 
siologie, notamment  dans  les  spécialités  [de  usa  parti  uni) , afin 
d’être  en  état  d’apprécier  l’influence  qu’un  changement  morbide 
quelconque  survenu  dans  un  organe  exerce  sur  sa  fonction.  Elle 
ne  doit  pas  non  plus  se  contenter  d’observer  les  changements 
grossiers  et  perceptibles  à la  vile  simple  : il  lui  faut  aussi  aller  à la 
recherche  des  modifications  plus  délicates  subies  par  les  parties 
élémentaires  dont  l’accès  n’est  permis  qu’au  microscope.  Elle  de- 
mande donc  que  celui  qui  la  cultive  possède  à fond  l’anatomie 
générale,  spécialement  l’histologie.  L’histologie  et  l’anatomie  des- 
criptive tiennent  à l’anatomie  pathologique  par  les  liens  les  plus 
intimes:  non  seulement  clics  en  sont  les  prémisses  indispensables, 
mais  encore  il  y a un  vaste  champ  tout  entier  qu’elles  cultivent 
simultanément  à elles  trois.  Ainsi,  par  exemple  , certaines  variétés 
dans  la  forme  et  la  situation  des  parties  du  corps,  notamment  des 


vaisseaux,  peuvent  être  rapportées  aussi  bien  au  domaine  de  l’ana- 
tomie normale  qu’à  celui  de  l’anatomie  pathologique  : de  même 
l’histoire  du  développement  de  la  plupart  des  tissus  n’appartient  pas 
moins  à celle-ci  qu’à  l’histologie.  Pour. concevoir  les  anomalies  qui 
surviennent  lors  de  la  formation  premièic  du  corps  humain  dans  le 
sein  de  la  mère,  l’anatomie  pathologie  a besoin  d’être  bien  au  cou- 
rant de  l’histoire  du  développement , et  les  deux  sciences  ont  des 
points  de  contact  multipliés  l’une  avec  l’autre  sur  l’extrême  li- 
mite de  leur  domaine  respectif. 

Pour  faire  les  observations  qui  soin  de  son  propre  ressort , l'ana- 
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lomie  pathotogique  ne  réclame  pas  seulement  les  connaissances  théo- 
riques qui  viennent  d’être  énumérées  ; elle  exige  aussi  les  qualités 
indispensables  à l’exercice  de  l’anatomie  normale,  en  particulier 
l’habileté  dans  l’art  des  dissections,  qualités  qui  s’acquièrent  plus  aisé- 
ment par  la  pratique  que  par  l’enseignement  oral  ou  par  la  lecture  des 
livres.  Cependant  l’ignorance  de  la  méthode  d’investigation  stéréo- 
typée dans  certaines  écoles,  le  manque  de  ce  savoir-faire  dans  les 
autopsies,  qui  contribue  certainement  h abréger  et  faciliter  le  tra- 
vail , n’a  pas  tant  d’importance  qu’on  n’y  puisse  suppléer  par 
l’attention  et  l’application,  sans  lesquelles  le  savoir-faire  mene  à un 
charlatanisme  fait  sans  doute  pour  éblouir  les  spectateurs  igno- 
rants, mais  incapable  de  fournir  des  résultats  utiles  à la  science. 
Les  recherches  délicates  d’histologie  pathologique  supposent  qu  on 
s’est  habitué  h faire  usage  du  microscope , et  qu’on  ne  néglige  pas 
non  plus  les  recherches  micro-chimiques  (1).  Kn  effet,  l'anatomie 
pathologique  ne  peut  plus  sc  passer  du  secours  de  la  chimie,  qui 
seule  parvient  à éclairer  une  multitude  de  points.  Malheureuse- 
ment pour  la  science,  ou  ne  compte  encore  que  bien  peu  de  per- 
sonnes qui  reconnaissent  toutes  ces  conditions  : mais  un  temps 
viendra  ofl  l’analyse  chimique  sera  regardée  connue  non  moins 
indispensable  que  le  microscope  l’est  aujourd  hui , et  ou  1 on  exi- 
gera de  tons  ceux  qui  se  livrent  à l'anatomie  pathologique  qu’ils 
exécutent  eux-mêmes  les  recherches  chimiques  nécessaires  , ou 
que,  si  le  temps  et  l’occasion  leur  manquent,  ils  sachent  au  moins 
surveiller  celles  que  les  chimistes  entreprendront  sous  leur  direction, 
car  le  chimiste  qui  n’est  point  pathologiste  ne  saurait  juger  les 
points  qu’il  importe  surtout  d'examiner  dans  les  iravai  \ de  cette 
nature,  ni  quelles  sont  les  conclusions  qu’on  en  doit  tirer  eu  égard 
à la  pathologie. 

Deux  voies  sont  ouvertes  k l’anatomie  pathologique  pour  se  pro- 


curer les  matériaux  sur  lesquels  elle  opère.  La  première  est  celle 
des  observations.  Celte  voie  lui  est  tracée  par  la  nature  elle-même, 
qui  lui  permet  d’étudier  les  parties  altérées  par  la  maladie,  soit  après 
qu’elles  ont  été,  ou  enlevées  au  moyen  d’une  opération  chirurgicale, 

1;  Je  renvoie  pour  cela  à mon  ouvrage  intitulé  : Anwcisung  zum  Ge- 
la.mclie  des  Mikroskops  und  znr  zooclicmischer  Unlersnchmg . Léipzick,  ISD, 
et  à l’excellent  article  Microscope  que  Purkiuje  a inséré  dans  le  Diction- 
naire de  physiologie  de  Wagner.  — Truité  pratique  du  microscope , par  L. 
Mandl,  Paris,  1839 , in-SV  — Cours  de  microscopie  complementaire  des 
emdes  medicales,  par  A.  Donne  , Paris  , 18H  , in-8*. 
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ou  excrétées,  dans  l’acception  la  plus  large  du  mot,  soitau  moyen  de 
l’autopsie  cadavérique.  L’examen  après  la  mort  sullit  quelquefois 
h un  homme  exercé  pour  se  faire  une  idée  nette  du  cours  entier  de 
la  maladie;  mais,  la  plupart  du  temps,  il  a besoin  d’être  aidé  et 
complété  par  la  connaissance  de  ce  que  le  sujet  a éprouvé  pendant 
la  vie.  C’est  pourquoi  les  faits  recueillis  par  des  médecins  instruits, 
exempts  de  préjugés  et  au  courant  de  l’anatomie  pathologique , 
sont,  dans  tous  les  cas,  plus  profitables  à la  science  que  ceux 
qu’on  doit  à de  simples  anatomistes.  Seulement , il  faut  bien  se 
garder  de  mettre  trop  d’empressement  à admettre  un  rapport  intime 
entre  les  phénomènes  qui  ont  eu  lieu  pendant  la  vie  et  les  change- 
ments qu’on  découvre  dans  le  cadavre.  On  ne  saurait  sans  doute 
pas  plus  éviter  les  hypothèses  en  anatomie  pathologique  que  dans  la 
médecine  en  général;  mais  il  faut,  à cet  égard,  se  contenter  du 
strict  nécessaire,  et  donner  les  hypothèses  pour  ce  qu’elles  sont 
réellement,  au  lieu  de  les  présenter  comme  autant  de  vérités  dé- 
montrées , sans  quoi  la  science  perdrait  son  caractère  positif,  ces- 
serait de  planer  au-dessus -du  chaos  des  systèmes  de  médecine  , et 
mériterait  le  mépris  que  certains  médecins  affectent  pour  elle. 

L’autre  voie  est  celle  de  l’expérimentation.  Les  expériences  faites 
sur  les  animaux,  parfois  aussi  sur  l’homme  lui-même,  et  ayant 
pour  but  de  provoquer  des  changements  pathologiques  qu’on  étudie 
ensuite  à son  aise,  sont  un  moyen  d’autant  plus  précieux  qu’il 
permet  d’apprécier  la  qualité  et  la  quantité  des  causes  agissantes 
beaucoup  mieux  qu’on  ne  le  peut  faire  dans  les  maladies  naturelles. 
On  a bien  plus  de  facilité,  en  effet,  pour  découvrir  les  véritables 
conditions  et  conséquences  de  chaque  phénomène  pathologique 
que  quand  il  s’agit  d’altérations  survenues  spontanément,  dont  les 
causes  échappent  si  souvent  à l’observation  ou  du  moins  ne  peuvent 
être  discernées  avec  certitude , ni  même  parfois  avec  vraisem- 
blance, au  milieu  de  la  foule  des  effets  produits.  A la  vérité  ou 
entend  souvent  dire  que  des  expériences  ainsi  faites  sur  des  ani- 
maux , nulle  conclusion  applicable  à l’homme  ne  saurait  être  tirée  ; 
mais  cette  objection  est  depuis  longtemps  tombée  devant  les  faits 
qui  «in,  prouvé  qu’on  peut  très  bien  admettre  les  inductions  en  tant 
toutefois  qu’on  a égard  aux  différences  provenant  de  la  non-simili- 
tude d’organisation , (pie  même  1 anatomie  pathologique  et  la  pa- 
thologie comparées  n’ont  pas  moins  d’utilité  pour  celles  de  l’homme 
que  l’anatomie  et  la  physiologie  humaines  n’en  retirent  de  l’anatomie 
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comparée.  Souliaitous  donc  que  ces  sortes  d’expérimentations  de- 
viennent plus  nombreuses  qu’elles  ne  le  sont  aujourd’hui.  11  est 
d’autant  plus  nécessaire  de  les  multiplier,  qu’on  ne  peut  rien 
conclure  de  certain  qn’autant  qu’on  en  possède  beaucoup.  L’appli- 
cation de  la  méthode  expérimentale  doit  avoir  encore  ici  l’avantage 
particulier  de  faire  que  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  cesse  d’ap- 
partenir exclusivement  aux  praticiens  qui,  d’ordinaire  fort  occupés, 
et  n’ayant  pas  l’habitude  de  manier  le  microscope  ni  les  réactifs, 
laissent  souvent  échapper  les  faits  qui  s’offrent  à eux  sans  en  tirer 
l’utilité  dont  ils  pourraient  être  et  pour  eux-mêmes  et  pour  la 
science. 

Les  matériaux  qu’on  a obtenus  par  l’observation  et  l’expérimen- 
tation demandent  à être  élaborés  pour  que  la  science  en  relire  un 
avantage  réel.  Le  soin  doit  porter  d’abord  sur  la  description  : celle- 
ci  ayant  pour  luit  de  faire  passer  dans  l’esprit  des  autres  une  idée 
claire  et  nette  des  changements  qu’on  a trouvés  , il  faut  employer 
une  terminologie  qui  ne  laisse  point  de  place  à l’ambiguïté.  Il  im- 
porte, en  second  lieu,  de  préciser  toutes  les  particularités  que 
comporte  une  description  exacte,  comme  nombre,  volume,  p ods, 
qu’on  ne  doit  négliger  qu’autanl  que  la  chose  est  sans  importance 
et  que  des  indications  générales  suffisent.  < l’est  la  sagacité  de  l’ob- 
servateur qui  décide  ici  : aussi  doit-il,  dans  chaque  cas,  avoir  la 
conscience  nette  des  points  sur  lesquels  il  importe  d’insister  dans 
ses  recherches  et  ses  descriptions,  de  ceux  qui  demandent  à être 
approfondis  et  de  ceux  (pii  n’en  ont  pas  besoin , qui  n’en  sont  même 
pas  susceptibles  (1). 

L’anatomie  pathologique  a pour  but  immédiat  de  poursuivre 
jusqu'aux  moindres  détails  des  changements  (pii  surviennent  dans 
les  diverses  parties  du  corps , et  d’en  isoler  autant  que  possible  les 
causes,  le  mode  graduel  de  développement,  les  conséquences.  Ce 
n’est  qu’en  procédant  par  celte  voie  d’analyse  qu’elle  devient  véri- 
tablement utile  et  qu’elle  évite  ce  qui  nuit  le  plus  aux  sciences,  ce 
qui  est  pire  (pie  l’erreur  manifeste,  la  confusion.  Kn  comparant  les 
changements,  on  découvre  qu’entre  beaucoup  d’entre  eux  il  existe 
certains  points  de  contact , et  que  des  actes  identiques  ou  fort 
analogues  s’accomplissent  souvent  dans  les  parties  les  plus  diverses 
du  corps.  L’anatomie  pathologique  se  propose  donc  aussi  de  recher* 

;l)  Consultez  à ce  sujet  l'ouvrage  de  J.  F.ngel  qui  a pour  litre  : Prapar- 
deniik  ilrr  patholnghcheii  .dunwmie.  Vieillie,  1 S • 5 . 
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cher  ce  qu’il  y a de  commun  dans  les  phénomènes  morbides,  el  de 
les  présenter  sous  un  point  de  vue  général.  Ile  là  vient  quelle  se 
partage  naturellement  en  deux  branches,  l’anatomie  pathologique 
générale  et  l’anatomie  pathologique  spéciale,  dont  la  première,  quoi- 
que postérieure  à l’autre  quant  à la  date  de  son  origine,  doit  cepen- 
dant marcher  en  tète  dans  une  exposition  dogmatique  de  la  science. 

Il  y a également,  pour  arriver  à des  résultats  généraux  en  ana- 
tomie pathologique,  deux  moyens  qui  correspondent  à ceux  dont 
on  se  sert  pour  acquérir  les  matériaux  des  recherches  spéciales. 
L’un,  emprunté  à l’observation  sur  le  cadavre,  fait  voir  quels  sont, 
parmi  les  changements  , ceux  qu’on  trouve  le  plus  souvent  associés 
ensemble,  et  de  leur  coïncidence  plus  ou  moins  fréquente,  conclut 
qu’il  existe  entre  eux  des  rapports  plus  ou  moins  intimes.  L’autre, 
fondé  sur  l’expérimentation,  cherche  immédiatement  à découvrir 
les  effets  d’une  cause  que  l’art  a mise  en  jeu  , afin  de  faire  connaître 
d’une  manière  directe  les  causes  cl  les  conséquences  de  certains 
changements  pathologiques. 

Les  faits  empruntés  à l’observation  touchant  la  coïncidence  de 
certains  changements  dans  le  corps  humain  , n’ont  de  valeur  scien- 
tifique, eu  égard  à la  connaissance  des  relations  qui  peuvent  exister 
entre  ces  changements,  qu’autant  qu’ils  s’appuient  sur  les  recher- 
ches les  plus  scrupuleuses.  Ceux  qui  ont  pu  être  confiés  à la  mé- 
moire, d’une  manière  souvent  fort  imparfaite,  ne  suffisent  pas 
pour  tirer  des  conclusions  ; la  comparaison  demande  à être  faite 
avec  une  rigueur  mathématique , d’après  les  principes  du  calcul  des 
probabilités  et  de  la  loi  des  grands  nombres.  C’est  ce  qu’on  ap- 
pelle la  méthode  numérique  ou  statistique.  Cette  méthode  peut  et 
doit  être  employée  en  anatomie  pathologique;  mais  il  faut  bien  sa- 
voir ce  qu’elle  est  en  état  de  produire  , afin  de  n’en  pas  faire  une 
fausse  application  et  de  ne  point  exagérer  la  valeur  de  ses  résultats. 
La  certitude  de  ces  derniers  dépend  essentiellement  de  deux  cir- 
constances, qui  sont,  d’abord,  un  nombre  aussi  grand  que  possible 
de  faits , el  ensuite  une  détermination  aussi  précise  que  possible 
de  l’objet  sur  lequel  l’observation  doit  s'exercer.  .Mieux  ces  deux 
conditions  peuveul  être  remplies,  plus  on  est  en  droit  de  compter 
sur  les  conclusions , el  vice  versâ.  Citons  quelques  exemples  pour 
rendre  la  chose  plus  sensible. 

On  peut  admettre  que,  depuis  les  temps  les  plus  anciens  jus- 
qu’au nôtre,  il  a vécu  au  moins  un  billion  d’hommes,  qui  ont  péri 
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après  avoir  fourni  une  carrière  plus  ou  moins  longue.  Aucun 
d’eux  n’a  atteint  un  certain  âge  sans  tomber  sous  les  coups  de 
la  mort,  et,  par  exemple,  il  ne  vit  plus  aujourd’hui  personne 
qui  soit  venu  au  monde  dans  le  quatorzième  siècle.  C’est  un  fait 
aussi  sûrement  établi  que  possible.  De  là  résulte  que , pour  tel 
homme  aujourd’hui  vivant,  la  probabilité  de  mourir  un  jour  est 
à celle  de  ne  pas  périr  comme  un  billion  est  à un.  Cette  probabi- 
lité est  tellement  forte,  que  nul  homme  raisonnable  ne  doutera 
qu’il  ne  doive  mourir  tôt  ou  tard.  I.e  nombre  des  observations  est 
aussi  grand  que  possible,  et  rien  ne  manque  , du  côté  de  la  préci- 
sion , à la  fixation  de  l’objet  sur  lequel  doit  porter  l’observation  , 
c’est-à-dire  à celle  de  la  mort  de  tous  les  hommes  nés  dans  les  temps 
antérieurs  au  nôtre. 

Il  est  d’autres  problèmes  encore  dont  la  méthode  numérique 
peut  donner  la  solution  , sinon  avec  une  égale  certitude  , du  moins 
avec  un  très  haut  degré  de  vraisemblance,  t elle  est  la  question  de 
savoir  combien  d’hommes  sur  cent  meurent  avant  d’avoir  atteint 
leur  trentième  année.  Ici  on  peut  déterminer  assez  sûrement  le  sujet 
dont  il  s’agit , la  mort  avant  ou  après  trente  ans  ; car,  dans  un  État 
bien  ordonné,  le  nombre  est  très  petit  des  cas  où  l’un  ignore  à 
quel  âge  une  personne  succombe.  D’un  autre  côté,  les  registres  des 
naissances  et  dos  morts  nous  fournissent  un  très  grand  nombre  de 
faits.  Il  nous  est  donc  permis,  non  seulement  de  résoudre  le  pro- 
blème d’une  mauière  assez  satisfaisante,  mais  encore  d’indiquer 
approximativement,  à l’aide  des  lois  du  calcul  des  probabilités, 
l'étendue  de  l’erreur  qui  peut  se  glisser  dans  le  calcul. 

L’anatomie  pathologique  ne  se  trouve  pas  dans  le  même  ca». 
Outre  que  le  nombre  des  faits  est  presque  toujours  peu  considé- 
rable, il  arrive  souvent  que  le  sujet  de  l’observation  est  très  vague. 
Supposons  qu’on  demande  à la  statistique  si  le  squirrhe  et  les  tuber- 
cules s’excluent  mutuellement.  Il  faudrait  d'abord  bien  établir  ce 
qu’on  entend  par  tubercules  et  par  squirrhe  ; car  si  les  médecins 
sont  rarement  partagés  d’avis  quand  il  s’agit  de  se  prononcer  sur  la 
mort  réelle  d’un  homme,  k peine  est-il  une  question  à l’égard  de 
laquelle  les  opinions  s'accordent  moins  que  celle  de  décider  si  une 
tumeur  est  ou  uon  de  nature  squirrheuse.  Mais,  quand  bien  même 
celte  difficulté  serait  écartée,  quand  bien  même  on  admettrait 
qu’une  série  donnée  d’observations  sur  la  présence  du  squirrhe  ne 
concerne  que  des  cas  indubitables  do  ce  changement  pathologique  , 
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le  nombre  des  observations  recueillies  jusqu’à  présent  à cet  égard 
n’en  serait  pas  moins  très  faible.  Mettons  qu’on  ait  30  cas  de 
squirrhe  sans  tubercules;  la  probabilité  que,  dans  un  trente  et 
unième  cas,  les  tubercules  n’accompagneront  pas  le  squirrhe,  sera 
::  30  : 1.  Mais,  eu  regard  de  ces  30  cas,  il  y en  a peut-être 
300,000  autres  sur  lesquels  on  n’a  aucun  renseignement  quant  à 
ce  qui  concerne  le  point  en  litige.  Si  donc  on  voulait  tirer  de  ces 
30  cas  la  conclusion  que  le  squirrhe  exclut  les  tubercules,  c'est-à- 
dire  que  les  deux  maladies  n’existaient  pas  ensemble  dans  les 
300,000  autres , les  lois  du  calcul  des  probabilités  s’élèveraient  hau- 
tement contre  une  pareille  manière  d’argumenter. 

Les  difficultés  augmentent  encore  lorsqu’on  invoque  la  statistique 
pour  déterminer , non  plus  seulement  la  simultanéité  ou  la  non- 
simultanéité  de  certains  changements  pathologiques , mais  leurs 
relations  mutuelles,  leur  rapport  de  cause  à effet,  etc.  Supposons 
qu’on  veuille  prouver  statistiquement  par  les  cadavres  que,  chez 
les  enfants,  l’hydrocéphale  est  la  cause  des  tubercules,  et  vice  versa. 
Il  faudrait  d’abord  établir  par  des  chiffres  que  les  deux  maladies  se 
rencontrent  ensemble,  ou  que  l’une  d’entre  elles  précède  tou- 
jours l’autre,  ce  qui  serait,  comme  on  viertt  de  le  voir,  un  pro- 
blème fort  épineux  pour  tout  observateur  à la  disposition  duquel  on 
ne  mettrait  pas  le  plus  grand  nombre  possible  de  cas.  Mais  il  y au- 
rait encore  à prouver  que  les  tubercules  sont  le  seul  changement 
pathologique  qu’on  rencontre  assez  fréquemment  avec  les  tuber- 
cules pour  pouvoir  l’en  considérer  comme  la  cause,  et  que  l’hydro- 
céphale n’a  pas  dépendu  , dans  la  plupart  des  cas,  d’autres  causes 
absolument  invisibles  sur  le  cadavre.  Il  suit  donc  de  là  qu’on  ne 
doit  jusqu’à  présent  appliquer  la  méthode  numérique  à l’anatomie 
pathologique  qu’avec  une  extrême  circonspection.  Je  ne  veux  pas 
dire  qu’elle  doit  en  être  exclue;  car,  bien  au  contraire,  je  regarde 
comme  un  pressant  besoin  de  notre  époque  de  rechercher  avec 
soin,  pour  les  rendre  publics,  tous  les  changements  pathologiques 
que  les  cadavres  peuvent  offrir  l’occasion  d’observer  dans  les  hôpi- 
taux ; mais  ces  recherches  demandent  à être  faites  de  la  manière  la 
plus  scrupuleuse;  la  nature  des  changements  doit  toujours  être 
indiquée  avec  précision , jusque  dans  les  moindres  détails , et  l’ob- 
servateur doit  avant  tout  se  garder  de  mettre  à profit  quelques  cas 
mal  vus,  et  surtout  mal  décrits,  pour  en  tirer  sur-le-champ  des 
conclusions  générales.  Notre  science  doit  imiter  en  cela  les  astro- 
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nomes , les  physiciens , les  météorologistes  , qui , depuis  des  années, 
recueillent  et  publient  consciencieusement  des  observations  faites 
avec  tout  le  soin  possible , dans  l’unique  espoir  que  la  postérité 
parviendra  peut-être  à en  déduire  des  lois  générales. 

L’autre  méthode , dont  l’anatomie  pathologique  peut  et  doit  se 
servir,  cherche  à pénétrer  immédiatement  dans  la  liaison  des  phé- 
nomènes , et , loin  d’exclure  la  statistique , lui  sert  au  contraire  de 
complément,  attendu  que  ses  résultats  ont  besoin,  pour  qu’on 
puisse  compter  sur  eux,  de  passer  par  l’épreuve  de  la  méthode  nu- 
mérique. Pour  abréger  , je  donnerai  à celte  méthode  l’épithète  de 
physiologique.  Les  moyens  qu’elle  emploie  sont  d’un  côté  l’applica- 
tion immédiate  des  principes  de  la  physiologie  à l’anatomie  patho- 
logique , de  l’autre  l’expérimentation.  Ici  encore  quelques  exem- 
ples feront  mieux  ressortir  ma  pensée. 

L’observation  nous  apprend  que  l’hypérémie  des  veines  est  sou- 
vent accompagnée  d’un  amas  de  liquide  hydropique  aux  alentours. 
Ce  que  nous  savons  de  la  formation  des  vaisseaux  sanguins  rend 
probable  que,  dans  ce  cas,  le  liquide  hydropique  vient  des  veines, 
et  que  l’hypérémie  de  celles-ci  est  la  cause  de  son  accumulation. 
Des  expériences  faites  avec  soin  , pour  déterminer  une  hyperémie 
artificielle  des  veines,  soit  par  la  ligature  de  ces  vaisseaux,  soit  au- 
trement , et  dans  lesquelles  on  a \u  toujours  survenir  un  épanche- 
ment hydropique,  confirment  l’opinion  qu’on  s’était  formée.  Celte 
opinion  devient  d’autant  plus  sûre  que  le  nombre  des  expériences 
est  plus  grand  , et  qu’on  varie  davantage  les  conditions  au  milieu 
desquelles  on  les  exécute,  afin  d’éloigner  toutes  les  sources  pos- 
sibles d’erreur. 

L’expérience  enseigne  que  certains  changements  de  la  substance 
rénale  ont  coutume  d’être  accompagnés  de  la  sécrétion  d’une  urine 
chargée  d’albumine.  Eu  examinant  les  reins  ainsi  altérés,  on  re- 
connaît que  le  plasma  du  sang  s’est  extravasé  dans  leur  substance, 
et  que  sa  fibrine  s’v  est  coagulée.  Mais  les  dogmes  de  la  physiolo- 
gie nous  autorisent  à admettre  que  la  partie  liquide  du  plasma  se 
mêle  à l’urine,  et  que  l’albumine  contenue  dans  celle-ci  peut  pro- 
venir delà,  du  moins  en  partie. 

L’anatomie  pathologique  doit  s’engager  dans  ces  deux  voies  et 
les  suivre  avec  persévérance  , si  elle  veut  remplir  sa  destination  , 
qui  est  de  rendre  réellement  service  à la  pathologie,  tant  générale 
que  spéciale,  et  à la  thérapeutique. 
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Mais  elle  ne  peut  aspirer  au  litre  de  science  qu’aulant  qu'elle 
classe  les  résultats  trouvés  par  elle,  et  en  forme  un  tout  bien  coor- 
donné. Malheureusement,  elle  n’a  pu  jusqu’à  ce  jour  arriver  là  que 
d’une  manière  fort  incomplète.  C’est  déjà,  en  pathologie,  un  pro- 
blème difficile  (pie  de  classer  les  maladies  et  de  les  ramener  à un 
système  scientifique;  la  difficulté  tient  surtout  à ce  que  les  mala- 
dies ne  sont  ni  des  organismes,  ni  des  pseudo-organismes,  mais 
seulement  des  écarts  de  l’état  normal,  fille  se  fait  plus  sentir  encore 
dans  l’anatomie  pathologique , dans  la  nature  de  laqüellc  il  entre 
d’avoir,  pour  point  de  départ,  des  faits  totalement  isolés  et  dont  la 
partie  générale  ne  peut  être  aujourd’hui  présentée  quesous  une  forme 
très  aphoristique  , si  l’on  veut  s’en  tenir  aux  notions  positives  et  ne 
pas  la  surcharger  d’hypothèses.  Aussi  l’ordre  systématique  me  sem- 
ble, du  moins  pour  le  présent,  n’v  jouer  qu’un  rôle  très  secondaire. 
Je  vais  faire  connaître  en  peu  de  mots  celui  que  j’ai  adopté,  non 
pour  le  justifier , mais  seulement  pour  aider  le  lecteur  à s’y  orienter. 

La  partie  spéciale,  traitant  des  changements  pathologiques  qui 
surviennent  dans  les  diverses  parties  du  corps  , les  expose  dans  un 
ordre  lout-à-fail  arbitraire  , pour  le  choix  duquel  je  n’ai  eu  d’autre 
vue  que  de  mettre  en  tête  les  parties  dont  les  altérations  peuvent 
se  représenter  dans  d’autres  organes  , et  cela  afin  d’éviter  les  répé- 
titions. 

La  partie  générale,  celle  qui  remplit  ce  volume,  passe  en  revue 
les  changements,  de  nature  plus  générale,  qui  se  manifestent  de  la 
même  manière,  ou  à peu  près,  dans  les  tissus  et  organes  les  plus 
divers  , ainsi  que  leurs  rapports  généraux  , leurs  causes  , leurs  con- 
séquences, etc.,  en  tant  que  nous  possédons  actuellement  des  no- 
tions à cet  égard.  L’ordre  des  chapitres  est  indifférent , et  le  der- 
nier pourrait  tout  aussi  bien  être  placé  en  première  ligne.  Je  dé- 
bute par  l’histoire  des  accumulations  anormales  de  fluides,  tant 
gazeux  que  liquides;  ces  derniers  ont  été  classés  d’une  manière 
qui  me  semble  naturelle  ei  importante  pour  la  pratique , bien 
qu’on  y ail  fait  peu  d’attention  jusqu’à  présent.  Vient  ensuite 
le  tableau  des  changements  pathologiques  du  sang,  en  tant  qu’on 
les  connaît  aujourd’hui , puis  l’histoire  des  formations  patholo- 
giques nouvelles,  qui  devait  nécessairement  avoir  plus  d’étendue. 
De  là  je  passe  à une  exposition  rapide  des  changements  que  les  lis- 
se*  subissent  dans  leurs  propriétés  physiques,  et  j’y  joins  quelques 
remarques  sur  la  manière  dont  les  divers  changements  palhologi- 
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ques  élémentaires  s’unissent  et  s’associent  ensemble.  A ce  chapitre 
en  succède  un  consacré  aux  organismes  indépendants  qu’on  ren- 
contre dans  le  corps  humain  comme  causes  ou  conséquences  de 
changements  pathologiques.  L’histoire  des  changements  pathologi- 
ques congéniaux , c’est-à-dire  des  monstruosités,  tient  après.  Je 
termine  par  des  considérations  sur  les  changements  qui  n’ont  cou- 
tume de  se  manifester  qu’après  la  mort , dans  le  cadavre.  La  table 
des  chapitres  et  une  table  alphabétique  placée  à la  lin  du  dernier  vo- 
lume, faciliteront  les  recherches. 


CHAPITRE  PREMIER 

l)KS  PNEUMATOSF.S  Oli  DES  tCCCMUI. AXIONS  ANOiniU.KS  lu  StBSTtM  KS 

GAZEOSKS. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer,  tant  chez  le  \ i\ ant  «pic  sur  le  cada- 
vre , des  accumulations  contre  nature  de  matières  aériformes.  fies 
amas  de  gaz  sont  désignés  sous  le  nom  collectif  de  /ini‘uiwUu.^  s (1). 
On  en  rencontre  tantôt  dans  h*  tissu  des  erganes  (où  ils  constituent 
ce  qu’on  appelle  emptiysrme),  entre  les  libres  du  tissu  cellulaire, 
dans  le  parenchyme  du  poumon  , du  foie , tantôt  dans  les  cavités 
naturelles  du  corps,  spécialement  dans  le  canal  intestinal,  dans  le 
sac  du  péritoine  , dans  celui  des  piètres  , clans  le  péricarde  , entre 
les  méninges,  dans  les  ventricules  du  cerveau  , dans  la  vessie  uri- 
naire, dans  la  matrice,  dans  le  cœur,  dans  les  vaisseaux  2).  Les 
collections  de  gaz  dans  h'  tube  intestinal  sont  les  plus  communes  de 
tontes;  les  autres  se  voient  rarement,  proportion  gardée. 

La  plupart  de  ces  pneumatoses  nous  occuperont  plus  tard  en  dé- 
tail , a l’occasion  de  chaque  organe  qui  peut  en  être  le  siège.  Ici  je 
ne  dois  accorder  place  qu’à  quelques  considérations  générales  sur 
leurs  causes  et  la  manière  dont  elles  se  forment.  Leur  mode  de 
production  varie  beaucoup,  et  l’on  peut , à cet  égard  , distinguer 
les  cas  suivants. 

U .1-1’.  I haxk,  fie  curun, 1.  hom.  morb.,  lit).  G,  §§701-730;  Traité  île 

médecine  pratique,  trad.  par  Goudareau,  Paris,  1812,  t.  Il,  p 10  à 5*. 

Andrai.  , A uni.  palholog.,  t.  I.  — Lobsteix  , Anal,  palhol.,  I.  I,  p.  m.  — 
llAUMES,  Traité  des  maladies  venteuse*,  Paris,  1837,  in-S—  Caxstatt,  Apec. 
Pathol,  und  Therap.,  t.  I,  p.  |"S. 

’2)  Otto,  Patlwl.  Anal.,  t.  ],  p.  4 j. 
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1°  La  cullcclion  est  constituée  par  de  l’air  atmosphérique  qui  a pénétré 

du  dehors. 

/ 

I.e  mécanisme  de  ce  mode  de  formation  se  montre  de  la  manière 
la  plus  évidente  dans  les  cas  d’emphysème  général,  survenu  à la 
suite  d’une  plaie  pénétrante  de  poitrine  avec  lésion  du  poumon.  Si, 
en  pareille  circonstance  , l’orifice  intercostal  de  la  plaie  n’est  point 
parallèle  à l’ouverture  des  téguments  extérieurs , il  se  produit  pres- 
que toujours  un  emphysème  , parce  qu’alors  l’air  qui , à chaque 
expiration,  est  chassé  du  poumon  vers  la  plaie,  pénètre  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  , au  lieu  de  s’échapper  au  dehors.  Lors- 
qu’au contraire  il  y a parallélisme  entre  les  deux  orifices , et  que 
la  plaie  représente  un  canal  libre,  l’emphvsème  n’a  point  lieu, 
parce  qu’aucun  obstacle  ne  s’oppose  à la  sortie  de  l’air.  La  commu- 
nication existante  entre  toutes  les  régions  du  tissu  cellulaire  fait  que 
le  fluide  aériforme  qui  s’est  introduit  dans  celui  de  la  poitrine  tend 
continuellement  à s’étendre  , et  que  l’emphysème  envahit  peu  à peu 
le  corps  entier;  les  orbites  se  remplissent,  les  yeux  et  la  bouche 
se  closent,  à cause  du  gonflement  des  paupières  et  des  lèvres;  le  nez 
disparaît  entre  les  joues  boursouflées;  la  peau  du  cou  cède  à un 
point  tel,  que  toute  distinction  s’efface  entre  la  tête  et  le  tronc;  la 
peau  de  ce  dernier  se  distend  beaucoup  , si  ce  n’est  dans  les  points 
où  elle  adhère  au  sternum  et  aux  apophyses  épineuses  des  vertè- 
bres, par  conséquent  sur  la  ligne  médiane  du  corps,  tant  en  avant 
qu’en  arrière  ; le  scrotum  acquiert  un  volume  si  considérable  qu’on 
n’aperçoit  plus  la  verge  : les  membres  se  gonflent  également  et 
prennent  une  forme  cylindrique;  il  n’v  a que  la  paume  des  mains 
et  la  plante  des  pieds  qui  conservent  leur  forme , parce  qu’en  ces 
endroits  la  peau  adhère  avec  plus  de  force  aux  parties  sous-jacen- 
tes. La  tumeur  est  rénitente,  et  crépite  sous  le  doigt  ; quand  la  pres- 
sion cesse , il  n’en  reste  aucune  trace.  Dans  les  circonstances  les 
plus  graves,  le  malade  meurt  d’asphyxie  et  d’apoplexie  , à cause  de 
la  compression  que  subissent  la  trachée-artère  et  les  veines  du  cou. 
Larrey  a décrit  deux  cas  de  ce  genre , et  en  a figuré  un  (î)  Frank 
en  mentionne  aussi  plusieurs  qui  ont  été  observés  après  des  plaies 
pénétrantes  du  larynx  et  de  la  trachée-artère , avec  fracture  des 
côtes , ou  même  sans  lésion  extérieure , chez  des  personnes  atteintes 

(I)  Clinhine  cliirury.,  I.  II.  |>  188,  pi.  I'. 
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d’une  toux  violente  ou  de  phthisie  pulmonaire  ; chez  d'autres  qui 
avaient  soulevé  de  pesants  fardeaux;  enfin  après  l’accouchement  (1). 
Dans  tous  ces  cas , il  s’était  opéré  , sans  nul  doute  , des  déchirures 
internes,  b la  faveur  desquelles  l’air  passait  des  organes  respiratoires 
dans  le  tissu  cellulaire.  Des  emphysèmes  partiels  se  produisent  quel- 
quefois d’une  manière  en  tous  points  semblable  : tel  est,  par  exem- 
ple , d’après  Frank , le  cas  de  ceux  qui  jouent  des  instruments  à 
vent  ; la  distension  , souvent  douloureuse  , des  joues  détermine  b la 
membrane  muqueuse  de  la  bouche  des  fissures  qui  permettent  b 
l’air  de  s’insinuer  dans  le  tissu  cellulaire.  I.a  même  cause  entraîne 
aussi  parfois  un  emphysème  local  après  les  insufflations  auxquelles 
on  a recours  pour  désobstruer  et  dilater  la  trompe  d’Eustache  dans 
certains  cas  de  dureté  de  l’ouïe.  Il  faut  également  rapporter  ici  les 
diverses  espèces  d’emphysème  pulmonaire,  sur  la  génération  des- 
quelles je  ne  ferai  que  glisser  en  ce  moment;  car  elle  devra  m’oc- 
cuper fort  au  long  lorsqu’il  sera  question  des  états  pathologiques  du 
poumon.  Quand  une  partie  de  ce  dernier  organe  est  tellement  rem- 
plie de  dépôts  liquides  ou  solides  que  l’air  n'y  peut  point  pénétrer, 
ou  quand  il  est  serré  et  comprimé  par  défaussés  membranes,  il  ne 
lui  est  pas  possible,  connue  dans  l’état  normal,  de  suivre  la  dila- 
tation que  te  thorax  acquiert  b chaque  inspiration,  et  de  se  dilater 
proportionnellement  b l’ampliation  qu'acquiert  sa  cage  osseuse  ; 
entre  celle-ci  et  lui  s’établit  donc  un  vide  qu’eu  vertu  des  lois  de  la 
mécanique  l'air  pénétrant  par  la  trachée-artère  tend  b remplir.  La 
portion  encore  perméable  du  poumon  se  dilate  plus  qu’elle  n’a  cou- 
tume de  te  faire:  de  1b  l’emphysème  vésiculaire,  qui  consiste  en  ce 
qu’un  certain  nombre  de  cellules  de  la  portion  encore  dilatable  du 
poumon  deviennent  plus  spacieus  s et  contiennent  plus  d’air  que 
dans  l’état  normal.  .Mais  si  la  pression  de  l’air  est  considérable,  ou 
si  tes  parois  des  cellules  se  déchirent,  le  fluide  pénètre  dans  te  pa- 
renchyme du  poumon  , et  l’on  a ce  qu’on  appelle  un  emphysème 
interlobulaire. 

Ce  n’est  pas  seulementdansics  interstices  des  tissus  que  l’air  s’in- 
troduit ainsi  d’une  manière  mécanique,  soit  du  dehors,  soit  de  l’ap- 
pareil respiratoire  ; la  même  chose  arrive  aussi  pour  tes  cavités  du 
corps.  Lorsque  des  cavernes  pulmonaires , communiquant  avec  les 
bronches,  viennent  b s’ouvrir  du  côté  du  sac  de  la  plèvre , l’air 

Q 7 rai  le  de  médecine  pratique,  t.  Il,  p.  1-3.  classe  VI,  § 707. 
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pénètre  également  dans  ce  sac,  et  il  se  forme  un  pneumothorax 
Après  les  lésions  de  veines  volumineuses,  et  surtout  superficielles, 
en  particulier  de  celles  qui  avoisinent  le  cœur,  par  exemple  de  celles 
du  cou,  où  la  diastole  de  l’oreillette  droite  et  l’ampliation  du  thorax 
pendant  l’inspiration  exercent  une  espèce  de  succion  sur  le  sang, 
l’air  atmosphérique  peut  également  s’introduire  du  dehors  dans  les 
veines,  et  arriver  au  cœur  avec  le  liquide  qu’elles  charrient. 

Enfin,  il  paraît  que  certaines  collections  gazeuses  dans  le  tube 
alimentaire,  celles  principalement  qui  ont  lieu  dans  l’estomac,  dé- 
pendent aussi  d’une  cause  mécanique , et  sont  dues  à la  pénétration 
de  l’air  atmosphérique.  Les  pneumatoses  de  l’œsophage,  et  surtout 
de  l’estomac  , ne  sont  point  rares  ; on  les  observe  principalement 
chez  les  sujets  hystériques  et  hypochondriaques , tantôt  lorsque 
l’estomac  est  demeuré  vide  pendant  longtemps,  tantôt  deux  ou  trois 
heures  après  le  repas , quelquefois  avec  surabondance  d’acidité. 
Elles  reconnaissent  le  plus  souvent  pour  cause  une  influence  mo- 
rale (1).  L’estomac  se  gonfle,  et  forme  au-dessous  du  sternum  une 
tumeur  élastique,  qui  rend  un  son  clair  par  la  percussion.  Divers 
symptômes  nerveux,  des  palpitations  de  cœur,  la  dyspnée,  l’anxiété, 
des  douleurs  à la  région  précordiale , etc.,  accompagnent  ce  phéno- 
mène , auquel  l’éructation  met  communément  fin  (2).  Quelques 
écrivains,  comme  Frank  et  Lobslein,  supposaient  qu’alors  le  gaz 
était  sécrété  par  la  membrane  muqueuse  de  l’estomac  ; mais  üudge, 
qui  a fait  voir  que  l’air  atmosphérique  pénètre  du  dehors  dans  l’es- 
tomac par  l’œsophage  pendant  les  efforts  qui  précèdent  le  vomisse- 
ment, pense  <pic  la  même  chose  a probablement  lieu  aussi  dans  ces 
sortes  de  cas.  J’avoue  que  je  ne  comprends  pas  bien  en  vertudequel 
mécanisme  cette  pénétration  aurait  lieu.  Suivant  Budge , l’estomac 
se  gonflerait  par  une  tension  active  de  ses  parois , et  l’air  s’y  préci- 
piterait en  obéissance  aux  lois  de  la  physique.  Mais  je  ne  conçois 
pas  comment  la  contraction  des  fibres  de  ce  viscère  pourrait  accroî- 
tre sa  capacité  et  faire  naître  un  vide  dans  son  intérieur.  En  tout 
cas,  si  le  fait  lui-mème  est  incontestable,  il  me  semble  réclamer 
encore  d’autres  recherches. 

Il  est  possible  tpie  plusieurs  cas  dans  lesquels  on  dit  que  des  gaz 
ont  été  expulsés  des  parties  génitales  de  l’homme,  de  la  matrice  et 

| ; F Sjiitii,  «Ions  Dublin  mel-  Jiiuriw' , I8tl,  janvier,  p 

(I)  I'hask  , loc.  cil  , t.  IL  !>•  IL  $ ' ’L 
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de  la  vessie  (1),  admettent  la  même  explication , et  qu’ alors  l’air 
atmosphérique  ait  pénétré  uniquement  dans  les  parties  par  suite  de 
leur  ampliation  ou  de  leurs  mouvements  antipérislaltiques.  Peut- 
être  aussi  l’air  passe-t-il  de  la  même  manière  de  l’estomac  dans  le 
reste  du  canal  alimentaire:  cependant , ainsi  que  nous  allons  le  voir, 
la  plupart  des  collections  de  fluides  aériformes  dans  le  tube  intesti- 
nal peuvent  être  expliquées  autrement. 

fies  gaz,  soumis  à l’analyse  chimique,  ont  tout  naturellement  la 
même  composition  (pie  l’air  atmosphérique  : seulement  il  est  pro- 
bable que,  par  le  fait  de  leur  contact  prolongé  avec  le  sang  et  les 
liquides  organiques,  ils  subissent  un  changement  analogue  h celui 
que  l’air  éprouve  dans  les  poumons,  c’est-à-dire  qu’une  partie  de 
leur  oxygène  est  remplacée  par  de  l’acide  carbonique,  et  qu’ils  se 
saturent  de  vapeur  aqueuse. 

2°  I .es  gaz  se  produisent  «lan>  le  cor|»  lui-meme,  en  conséquence  de  la 
décomposition  , de  la  fermentation  et  de  la  putréfaction. 

Ou  sait  que,  même  en  l’absence  de  l’air,  la  plupart  des  substances 
organiques,  soumises  à l’influence  de  l’eau  et  d’une  température 
semblable  à celle  du  corps  humain  , subissent  des  décompositions 
qu’on  désigne  sous  les  noms  de  fermentation  et  de  putréfaction , 
et  <pii , dans  beaucoup  de  cas,  sont  accompagnées  d’un  dégage- 
ment de  produits  gazeux.  Quiconque  aura  suivi , même  de  loin  , les 
progrès  de  la  zoochimie,  ne  pourra  révoquer  en  doute  aujourd’hui 
que  des  décompositions  de  ce  genre,  a\ec  dégagement  de  gaz, 
ont  lieu  jusque  dans  l’intérieur  du  corps  vivant,  que  d’elles  dépen- 
dent une  partie  dos  pneutnatoses.  Mais  si  le  fait , considéré  d’une 
manière  générale,  est  hors  de  toute  contestation  , nous  en  connais 
sons  fort  peu  encore  les  circonstances  particulières;  de  sorte  qu’il 
nous  est  impossible,  dans  un  cas  donné,  d’établir  eu  théorie  ni 
comment  la  décomposition  s'accomplit , ni  quelle  est  la  nature  des 
gaz  auxquels  elle  donne  naissance.  C’est  à titre  d’essai  seulement 
que  je  vais  présenter  les  considérations  suivantes. 

Les  décompositions  de  substances  organiques  qu'on  connaît  bien 
jusqu  à présent  portent  des  noms  divers  en  raison  de  leur  nature 
différente.  On  distingue  la  fermentation  alcoolique  , dans  laquelle 
le  sucre  se  convertit  en  alcool  et  en  gaz  acide  carbonique;  la  fer- 

(I)  Frank,  lue.  m.,  t.  ||,  p.  -jo,  §§  72 i -72G. 
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mentuliuu  acide , qui  no  donne  lieu  à aucun  produit  gazeux,  et 
qui  fait  que  le  sucre  se  transforme  en  acide  lactique , ou  qu’en 
absorbant  de  l’oxygène  , l’alcool  devient  de  l’acide  acétique  et  de 
l’eau;  la  fermentation  putride , qui  varie  beaucoup  suivant  la 
nature  des  substances  , mais  dans  laquelle  il  se  forme  généralement 
des  produits  gazeux.  La  première  de  ces  trois  fermentations  n’a 
lieu  que  très  rarement  dans  le  corps  humain,  et  seulement  après 
l’ingestion  d’une  grande  quantité  de  boissons  fermentescibles, 
comme  le  moût  de  raisin  et  la  bière  incomplètement  fermentée.  Il 
paraît  qu’en  pareil  cas  la  fermentation  commencée  peut  se  conti- 
nuer dans  l’estomac,  et,  par  la  formation  d’acide  carbonique,  y don- 
ner lieu  à un  dégagement  de  gaz.  Comme  la  seconde  n’engendre 
pas  de  produits  gazeux  , elle  ne  saurait  non  plus  produire  de  pneu- 
matoses.  Il  ne  reste  donc  que  la  troisième  qui  mérite  de  fixer  notre 
attention.  En  général,  elle  s’établit  avec  une  grande  rapidité  lors- 
que des  substances  végétales  ou  animales  sont  exposées,  en  pré- 
sence de  l’eau , à une  température  semblable  à celle  que  le  corps 
humain  possède.  Les  gaz  dont  elle  amène  le  dégagement  varient 
suiiant  la  nature  des  substances  qui  pourrissent  : les  matières 
exemptes  d’azote  donnent  de  l’acide  carbonique,  des  gaz  hydro- 
gènes carbonés  et  de  l’hydrogène;  les  matières  azotées  fournissent, 
avec  l’acide  carbonique,  de  l’ammoniaque,  et,  quand  elles  con- 
tiennent du  soufre  et  du  phosphore,  du  gaz  hydrogène  sulfuré,  du 
gaz  hydrogène  phosphoré  et  du  sulfhydrate  ammonique. 

Des  phénomènes  analogues  peuvent  avoir  lieu  chez  l’homme 
vivant , par  suite  de  la  décomposition  , soit  des  aliments  dans  le 
canal  intestinal , soit  des  parties  du  corps  lui-même. 

a.  Développement  de  gaz  provenant  de  la  décomposition  des 
aliments  dans  le  canal  intestinal. 

Les  accumulations  dans  le  canal  intestinal,  spécialement  vers  sa 
partie  inférieure,  de  gaz  qui  s’échappent  ensuite  par  l’anus,  sont 
un  phénomène  si  ordinaire  qu’on  ne  saurait  lui  donner  la  qualifi- 
cation de  pathologique;  elles  ont  lieu  même  chez  les  personnes  qui 
jouissent  d’une  santé  parfaite.  Il  est  plus  que  vraisemblable  qu’elles 
tiennent  h la  décomposition  des  aliments,  et  non,  comme  on  le 
croyait  jadis,  !i  une  sécrétion  de  la  membrane  muqueuse.  En  effet, 
l’espace  de  vingt  quatre  ii  trente-six  heures  suffit  pour  que  les 
aliments  se  putréfient  quand  on  les  imbibe  d’eau  et  qu’on  les  expose 
à une  température  do  30  à 39  degrés;  les  excréments  humains  ont 
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tous  les  caractères  (t’une  substance  en  putréfaction,  comme  odeur 
putride  et  formation  d’infusoires;  enfin  , les  gaz  intestinaux  , com- 
posés d’acide  carbonique,  d’hydrogène,  d’hydrogène  carboné,  de 
sulfide  hydrique,  de  suif  hydrate  ammonique  et  d’azote,  ressem- 
blent parfaitement  à ceux  qui  se  développent,  hors  du  corps,  pen- 
dant la  putréfaction  des  substances  végétales  et  animales.  L’azote 
\icnt  probablement  de  l’air  avalé,  dont  l’oxygène  s’est  converti  en 
acide  carbonique.  Une  autre  circonstance  encore  témoigne  que  ces 
gaz  proviennent  de  la  nourriture;  c'est  que  certains  aliments, 
appelés  pour  cela  venteux , donnent  plus  particulièrement  lieu  à 
leur  production  dans  le  tube  intestinal , et  que  le  soufre , pris  à 
titre  de  médicament,  provoque  un  dégagement  abondant  de  sulfide 
hydrique. 

Le  développement  des  gaz  dans  le  canal  intestinal  se  réduit  à peu  de 
chose  ou  même  n’a  pas  lieu  du  tout  dans  l étal  de  santé,  tandis  que, 
dans  celui  de  maladie,  il  peut  devenir  très  considérable  , et  même 
amener  des  accidents  mortels  ; le  cœcuui,  le  colon,  mais  surtout  le 
rectum,  acquièrent  alors  parfois  jusqu’au  volume  du  bras  ou  de  la 
cuisse,  et  peuvent  crever  (1).  Mais,  même  en  pareil  cas,  l’expli- 
cation no  présente  aucune  difficulté , pourvu  qu’on  veuille  avoir 
égard  aux  phénomènes  chimiques  qui  se  passent  pendant  la  digestion. 
Chez  l’homme  dont  celte  fonction  s’accomplit  d’une  manière  nor- 
male , les  aliments,  dès  qu’ils  arrivent  dans  l’estomac,  y déter- 
minent une  sécrétion  de  suc  acide,  qui  empêche  toute  décompo- 
sition et  toute  formation  de  gaz.  Ce  suc  acide  accompagne  dans  le 
canal  intestinal  les  aliments  convertis  en  chyme  ; car  celui-ci  ne 
cesse  pas  d’avoir  des  réactions  acides,  même  après  son  mélange 
avec  la  bile , et  ce  n’est  (pie  vers  la  fin  de  l’intestin  grêle  qu’il 
perd  peu  à peu  son  acidité.  De  là  vient  que,  sous  les  conditions 
normales,  il  ne  peut  pas  se  produire  de  gaz  dans  l’intestin  grêle. 
Mais  la  nature  a trouvé  d’autres  moyens  encore  de  limiter,  même 
dans  le  cæcum  et  le  colon , la  décomposition  des  aliments.  En 
effet , lorsque  les  substances  alimentaires  , parvenues  à cette  dis- 
tance, conservent  encore  du  sucre  non  décomposé,  celui-ci  se 
convertit  en  acide  lactique,  et  de  là  vient,  suivant  Blondlot  (2) , 
que  le  chyme  déjà  neutralisé  à l’extrémité  de  l’intestin  grêle  repa- 
raît assez  souvent  acide  dans  le  cæcum.  Dans  l’état  normal , par 

(I)  Frank,  loc.  cil .;  t.  II,  p.  17.  §§  7IÔ-720. 

(,2)  1 raiié  de  la  diyesiivu  , Nancy,  1843,  p.  103. 
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conséquent  , la  décomposition  des  aliments,  avec  dégagement  de 
gaz,  se  trouve  réduite  à la  portion  que  contient  la  (in  du  tube 
intestinal.  Mais  lorsque  , la  digestion  se  taisant  mal , la  sécrétion 
du  suc  gastrique  diminue  ou  manque  entièrement,  les  aliments 
commencent  bien  plus  tôt  à se  décomposer,  et  le  dégagement  de 
gaz  peut  devenir  considérable.  Blondlot  a établi,  par  des  expé- 
riences sur  les  animaux,  que  l’absence  ou  la  manifestation  du  dé- 
gagement de  gaz  dépend  jusqu’à  un  certain  point  de  la  nature  des 
aliments.  Lorsque  les  ruminants  mangent  des  raves,  des  haricots  ou 
des  pois,  (pii,  chargés  de  sucre,  forment  aisément  de  l’acide 
lactique,  il  ne  se  produit  pas  de  gaz  dans  leur  panse,  tandis  que 
le  phénomène  a lieu  après  l’ingestion  du  foin  ou  du  trèfle,  qui  ne 
forment  pas  d’acide  lactique , et  qui  en  conséquence  deviennent 
plus  aisément  la  proie  de  la  décomposition  (1). 

Ces  gaz  ne  se  rencontrent  guère  que  dans  le  canal  intestinal , 
où  ils  donnent  lieu  à l’état  connu  sous  le  nom  de  météorisme.  Ce- 
pendant ils  peuvent  aussi  parvenir  de  là  dans  la  cavité  péritonéale, 
soit  en  écartant  des  déchirures  de  l’intestin  , en  cas  de  perforation , 
soit  en  pénétrant  à travers  les  parois  intactes  du  tube.  Nous  en 
avons  pour  preuve  la  couleur  grise  ardoisée  que  présente  souvent 
la  surface  du  foie  et  de  la  rate,  et  qui  provient  de  l’influence 
exercée  par  le  sulfide  hydrique  ou  le  sulfhydraie  ammonique 
arrivé  à ces  organes  à travers  les  parois  du  canal  intestinal.  C’est, 
du  reste,  un  point  sur  lequel  je  reviendrai  à l’article  Mâlonose. 

b.  Développement  de  gaz  provenant  de  la  décomposition  des 
parties  du  corps  lui-même. 

La  putréfaction  de  paities  constituantes  du  corps  lui-même  peut 
aussi  donner  lieu  à un  dégagement  de  gaz,  et  cela  tantôt  pendant 
la  vie,  tantôt  après  la  mort.  (Je  phénomène  n’est  pas  très  rare  du- 
rant la  vie;  on  l’observe  dans  les  fièvres  dites  putrides,  dans  le  ty- 
phus et  dans  la  gangrène.  Il  a ordinairement  pour  point  de  départ 
les  liquides  du  corps  , et  plus  souvent  que  tout  autre  le  sang,  lorsque 
celui-ci , déjà  altéré  par  avance  sous  le  rapport  de  sa  composition 
chimique  , demeure  stagnant  dansquelque  partie  du  corps,  de  ma- 
nière à ne  pouvoir  subir  la  purification  nécessaire  par  la  respiration 
et  |a  sécrétion  ; ou  bien,  quand  h'  désordre  s'est  mis  dans  quelque 
sécrétion,  par  exemple  celle  de  lu  bile  ou  de  l'urine , et  que  les 


(I)  Blondlot,  Idc.  cil.,  |>  05 
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matériaux  de  ces  liquides  restent  dans  le  sang.  Il  se  forme  alors 
des  produits  gazeux  qui  s’accumulent  dans  le  parenchyme  des  or- 
ganes (1),  dans  le  tissu  cellulaire  (2) , et  y déterminent  un  emphy- 
sème, ou  qui  s’épanchent  dans  des  cavités,  ou  qui  enfin  s’échap- 
pent au  dehors.  Ces  gaz  sont  généralement  accompagnés  de  ma- 
tières odorantes  volatiles,  ce  qui  fait  qu’ils  répandent  une  odeur 
pénétrante  de  putréfaction  (voyez  l’article  Ganyrh le  . Des  liquides 
pathologiques  épanchés  dans  des  cavités  du  corps  peuvent  aussi 
se  décomposer  et  dégager  des  gaz  Ainsi  un  pneumothorax  peut  dé- 
pendre de  la  décomposition  d’exsudations  dans  les  sacs  des  plèvres, 
et  une  collection  gazeuse  dans  celui  du  péritoine  survenir  à la  suite 
de  la  péritonite  gangréneuse.  Des  matières  oxcrémeniitiellcs  , telles 
que  l’urine  et  les  excréments  proprement  dits,  sont  également  sus- 
ceptibles d’occasionner  un  dégagement  de  gaz  , lorsque,  à la  faveur 
de  plaies,  de  déchirures,  de  fistules , etc.,  elles  s’insinuent  dans  les 
parties  voisines  de  leurs  réservoirs  naturels , et  s’y  décomposent, 
beaucoup  de  collections  gazeuses , résultant  de  la  putréfaction, 
qu’on  rencontre  dans  les  cadavres,  n’ont  eu  li>  u,  il  est  vrai . qu’a- 
près  la  mort;  mais,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  eu  égard  aux 
conditions  extérieures,  c’est-à-dire  à la  température  des  milieux  am- 
biants, à la  plus  ou  moins  grande  facilité  avec  laquelle  le  corps 
mort  abandonne  sa  chaleur  propre  aux  objets  qui  l'entourent , et 
au  temps  écoulé  entre  la  mort  et  l’autopsie,  celte  putréfaction  ca- 
davérique s’établit  avec  d’autant  plus  de  promptitude  qu’aux  der- 
niers moment  de  la  vie  les  parties  constituantes  de  l'économie  ani- 
male, notamment  les  liquides,  avaient  davantage  de  propension  à 
sc  décomposer.  Aussi  un  dégagement  abondant  de  gaz  dans  le  ca- 
davre, quand  on  ne  peut  pas  l’expliquer  par  les  conditions  exté- 
rieures seules , donne-t-il  à penser  qu’il  y avait  déjà,  pendant  la 
vie,  une  certaine  tendance  à la  décomposition.  Mais,  dans  tel  ou  tel 
cas  donné,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  déterminer  si  une  collec- 
tion de  gaz  trouvée  à l’ouverture  d’un  cadavre  s’est  produite  pen- 
dant la  vie  ou  seulement  après  la  mort.  Plusieurs  de  ce  les  que  les 
auteurs  rapportent,  en  faisant  remarquer  qu’il  n’y  avait  aucune  trace 
de  putréfaction  (3) , ne  s’étaient  formées  probablement  qu’après 
l’extinction  de  la  vie.  Ainsi,  par  exemple,  il  n’est  pas  rare  de  irou- 

l Comp.  nieS  Icou  hisi.  puthot.,  explic.  lie  ia  pi.  \\,  fig.  I. 

(2)  Bali.y,  Land.  med.  <.nJ  phys.  Jour  nul,  juin  1 S3 1 . 

(3)  Ovro , loc.  cit.,  p.  42. 
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vit  des  bulles  de  gaz  dans  les  vaisseauxde  l’arachn  oïde  cérébrale  ; 
si  elles  avaient  existé  pendant  la  vie,  lorsque  la  circulation  s’accom- 
plissait encore  , les  lois  de  la  physique  nous  disent  qu’elles  auraient 
dû  être  entraînées  au  cœur  avec  le  sang. 

Nous  avons  vu  qu’un  très  grand  nombre  des  amas  de  gaz  obser- 
vés jusqu’à  ce  jour  dans  le  corps  peuvent  être  expliqués  d’une 
manière  satisfaisante  par  les  causes  physiques  et  chimiques;  mais 
il  reste  quelques  cas  où  cette  explication  semble  ne  pas  suffire,  et 
que  je  vais  examiner. 

c.  Gaz  réellement  sécrétés  par  diverses  parties  du  corps. 

Chez  des  chiens  vivants,  dont  une  anse  intestinale  avait  étécora- 
prise  entre  deux  ligatures,  Magendie  et  Girardin  ont  trouvé,  au 
bout  de  plusieurs  heures,  la  partie  liée  pleine  d’air  qui  s’échappait 
en  sifflant  dès  qu’on  pratiquait  une  incision  aux  parois  (1).  On  ren- 
contre parfois  des  amas  considérables  d’air  entre  les  tuniques  du 
canal  intestinal  des  cochons.  Des  faits  analogues  se  sont  offerts 
aussi  chez  l’homme.  F.  Smith  (2)  rapporte  à cet  égard  un  cas 
assez  intéressant  pour  mériter  d’être  consigné  ici.  <■  Le  1 2 mai  1840, 
dit-il , je  fus  consulté  par  un  homme  qui  se  plaignait  d’être  souvent 
tourmenté  par  des  amas  énormes  d’air  dans  l’estomac  , dont  l’éruc- 
tation le  débarrassait.  (Jet  homme  rendait  aussi  des  gaz  par  la  vessie, 
et  même  par  la  peau,  ce  dont  il  s’aperçut  dans  le  bain.  Le  15,  au 
matin,  je  le  trouvai  dans  un  bain  de  29  degrés  F.;  sa  peau  était 
littéralement  couverte  de  petites  bulles  d’air,  à la  poitrine,  aux 
épaules,  au  bas-ventre  et  aux  mains.  Lorsqu’il  sortait  les  bras  de 
l’eau , les  bulles  disparaissaient , mais  elles  reparaissaient  peu  à peu 
quand  il  replongeait  la  partie  dans  le  liquide.  Ces  bulles  avaient  le 
volume  d’une  tête  d’épingle.  Le  frottement  les  faisait  disparaître, 
mais  elles  ne  tardaient  pas  à se  reproduire.  » 

On  pourrait  objecter  contre  l’observation  précitée  de  Magendie 
et  Girardin  , que  le  gaz  développé  devait  peut-être  naissance  à la 
décomposition  de  débris  d’aliments  restés  dans  l’anse  comprise 
entre  les  deux  ligatures,  ou  que  celte  anse  s’était  imbibée  d’air 
provenant  soit  de  la  cavité  abdominale,  soit  des  autres  portions  du 
canal  alimentaire.  De  même  , dans  le  cas  de  Smith  , les  gaz  expul- 
sés de  l’estomac  et  de  la  vessie  peuvent  reconnaître  l’explication 
mécanique  précédemment  donnée.  Mais  il  n en  est  pas  ainsi  du 

(1)  tlcchcrchei  l'Ittitioloj.  sur  lei  yQi  inlcstinaiu  , Paris,  1821,  |i  .’i. 

(2)  Dublin  I lied.  Jour 1811,  Janvier,  p.  45t. 
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dégagement  gazeux  par  la  peau  ; car  bien  que  celle-ci,  comme  tout 
corps  qu’on  plonge  dans  l’eau  , laisse  dégager  une  certaine  quan- 
tité d’air  atmosphérique  adhérent,  on  ne  saurait  expliquer  par  là 
pourquoi  les  bulles  se  reproduisaient  après  le  frottement.  Il  n’y  a 
pas  non  plus  d’explication  mécanique  ni  chimique  qui  s’applique 
aux  collections  d’air  entre  les  tuniques  de  l’intestin  du  cochon. 
Demande-t-on  la  cause  de  ce  phénomène?  Je  n’en  puis  assigner  au- 
cune qui  satisfasse.  Dans  l’état  normal,  nulle  sécrétion  gazeuse  n’a 
lieu  chez  l’homme,  car  le  dégagement  de  gaz  qui  accompagne  la 
respiration  est  un  acte  purement  physico-chimique,  obéissant  stric- 
tement aux  lois  de  la  compression  et  de  la  diffusion  des  gaz.  ainsi 
que  l’ont  démontré  Valentin  et  Brunner  (1).  I.a  même  loi  régit, 
selon  toutes  les  apparences,  le  dégagement  de  gaz  par  la  peau.  Nous 
ne  pouvons  ici  invoquer  que  l’analogie  des  poissons,  dans  la  vessie 
natatoire  desquels  s’accomplit  une  véritable  sécrétion  d’air  ; quant 
au  comment  et  au  pourquoi,  ce  sont  des  questions  auxquelles  il  ne 
nous  est  point  permis  actuellement  de  répondre. 

CHAPITRX  U. 

11  HS  HYDROPISIES,  OU  OF.S  ACCUMULATIONS  ANORMALES  DE  LIQUIDES. 

Les  accumulations  morbides  de  liquides  aqueux,  sans  parties  so- 
lides essentielles,  qu’on  rencontre  dans  le  corps  , sont  connues  sous 
le  nom  générique  d 'hydropisics.  Mlles  ont  lieu  très  fréquemment, 
et  présentent,  eu  égard  à l’anatomie  pathologique  , des  différences 
tenant  à la  région  du  corps  qui  en  est  le  siège,  h leur  manière  de 
se  comporter  envers  les  parties  environnantes,  à la  nature  chimique 
du  liquide  qui  les  constitue,  et  à l’origine  de  ce  liquide. 

Tantôt  le  liquide  est  contenu  dans  les  cavités  séreuses  du  corps, 
à l’ouverture  desquelles  on  le  recueille  souvent  en  assez  grande 
quantité.  Ici  se  rapportent  l’hydropisie  de  la  plèvre,  ou  hydrotho- 
rax, celle  du  péricarde,  celle  du  péritoine,  ou  ascite,  celle  de  la 
tunique  vaginale  du  testicule , ou  hydrocèle , celle  du  crâne , ou 
hydrocéphale , celle  du  canal  rachidien  , ou  hydrorachis  , et  celle  de 
l’œil,  ou  hydrophlhalmie.  Le  liquide  est  ordinairement  libre  dans 
le  sac  séreux,  dont,  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  il  gagne 
la  partie  la  plus  déclive.  Rarement  occupe  t-i!  un  sac  membraneux 

(I  Valentin,  Lehrbuch  der  Physiologie , t.  I,  p.  550. 
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particulier  et  de  nouvelle  formation,  auquel  cas  l’hydropisie  prend 
l’épithète  à' enkystée. 

Tantôt , au  contraire,  le  liquide  est  épanché  dans  le  parenchyme 
des  organes.  Cet  état  constitue  l 'œdème.  L’œdème  a ordinairement 
pour  siège  le  tissu  cellulaire  sous-cutané , intermusculaire , etc.  On 
lui  donne  le  nom  d 'anasarque.  Mais  assez  souvent  aussi  il  occupe 
le  parenchyme  d’organes  internes,  comme  dans  l’œdème  du  pou- 
mon. Quelques  auteurs,  Lobstein  (1)  par  exemple,  ont  nié  qu’on 
le  rencontrât  dans  des  organes  internes  d’un  tissu  dense , tels  que 
le  foie. , la  rate , le  rein  , le  cerveau  ; mais  ils  ont  eu  tort , car  là 
aussi  se  voient  des  congestions  de  liquide  hydropique,  comme  je 
le  dirai  lorsqu’il  sera  question  des  organes  en  particulier  : seule- 
ment, en  pareil  cas,  l’état  morbide  passe  fréquemment  inaperçu, 
ou  bien  on  l’attribue  à d’autres  causes. 

Le  liquide  constituant  l’hydropisie  du  tissu  cellulaire  et  du  pa- 
renchyme des  organes  est  parfois  aussi  renfermé  dans  des  sacs  mem- 
braneux de  formation  nouvelle  , qui , conjointement  avec  leur  con- 
tenu , reçoivent  le  nom  d 'hydatides.  Ces  cas  se  lient  d’une  manière 
étroite  tant  avec  l’bydropisie  enkystée  qu’avec  d’autres  formations 
affines  dont  j’aurai  plus  tard  occasion  de  parler. 

En  ayant  égard  à la  nature  et  à la  composition  chimique  du  li- 
quide, on  peut  distinguer  trois  sortes  d’hydropisies  : 

1"  Celle  dans  laquelle  le  liquide  ressemble  au  sérum  du  sang  , 
sous  le  point  de  vue  de  ses  qualités  et  de  sa  composition  : hydropisie 
séreuse  ; 

2U  Celle  dans  laquelle  ce  liquide  tient  de  la  fibrine  en  dissolution 
et  se  rapproche  du  plasma  du  sang,  quant  à ses  qualités  chimiques  : 

hydropisie  fibrineuse  ; 

31'  Celle  dont  ce  liquide  diffère  essentiellement  dans  sa  compo- 
sition des  deux  qui  précèdent  : finisse  hydropisie. 

Ces  trois  espèces  diffèrent  les  unes  des  autres,  non  seulement 
par  les  qualités  physiques  et  les  propriétés  chimiques  du  liquide 
constituant,  mais  encore  par  leurs  causes. 

Les  liquides  hydropiques  ne  sont  pas  toujours  purs  ; ils  contien- 
nent assez  fréquemment  des  substances  étrangères,  du  sang,  du 
pus  , de  l’ichor,  etc. 

Mou  but  ne  saurait  être  d’épuiser  tout  ce  qu’il  y aurait  à dire  sur 


l)  /illlll.  I>  ilhol-,  |>.  1 •*»(». 
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les  diverses  particularités  de  ces  liquides.  En  traitant  des  organes, 
j’aurai  à revenir  sur  les  différentes  espèces  d’hydropisies  considérées 
suivant  les  régions  du  corps.  Pour  le  moment  actuel  , je  n’ai  à 
m’occuper  que  des  caractères  généraux  et  des  causes  productrices. 
Sous  ce  point  de  vue,  la  division  admise  d’après  la  composition  chi- 
mique est  celle  qui  convient  le  mieux.  Les  différences  chimiques 
ipii  existent  entre  les  divers  liquides  hydropiques  n’ont  été  conve- 
nablement appréciées  que  dans  ces  derniers  temps 

I ll^dropKie  séreuse. 

L’hydropisie  causée  par  un  liquide  correspondant  au  sérum  du 
sang  est  de  beaucoup  la  plus  commune.  C’est  elle  qui  constitue  l’hy- 
dropisie  proprement  dite,  dans  le  s<  ns  restreint  du  mot.  I.a  plu- 
part des  cas  d'ascite , d'hydrolhorax  , d’hydrocèle,  d'anasarque  et 
d’œdème  s’y  rapportent;  mais  elle  comprend  aussi  les  liquides  accu- 
mulés dans  les  ampoules  des  brûlures,  dans  les  vésicules  du  pem- 
pliigus,  etc. 

Propriétés  et  composition  chimique  îles  liquides  de  rhjdropisie  séreuse. 

Le  liquide  hydropique  épanché  dans  des  cavités  séreuses  ou  ren- 
fermé dans  des  sacs  particuliers  est  le  seul  qu'un  puisse  obtenir  en 
grande  quantité  et  à l’état  de  pureté , pour  l’étudier.  Ou  n'a  pas  la 
môme  facilité  pour  celui  de  l'œdème;  mais  il  n’est  pas  douteux  que 
l’un  et  l’autre  se  ressemblent  parfaitement  au  |x>int  de  vue  physique 
et  chimique. 

Le  liquide  hydropique  pur  est  tantôt  limpide  et  incolore  ou  d'un 
vert  jaunâtre  , tantôt  plus  ou  moins  trouble  , opalin  ou  .semblable  à 
du  petit-lait. 

Il  y a des  réactions  ordinairement  alcalines,  plus  rarement  neu- 
tres, plus  rarement  encore  acides.  Quelquefois  il  est  coulant  comme 
de  l’eau;  mais  il  lui  arrive  fréquemment  d’être  épais,  visqueux, 
mucilagineux  et  filant. 

Examiné  au  microscope , il  se  montre  un  liquide  pur,  sans  parti- 
cules solides  ; quelquefois  il  lui  arrive  de  contenir  une  petite  quantité 
de  molécules  qui  se  déposent  par  le  repos,  et  forment  un  sédiment 
tantôt  rare,  tantôt  abondant,  (les  molécules  diffèrent  de  nature  et 
d’origine.  Ce  sont  des  portions  d’épithélium  de  la  membrane  sé- 
reuse , qui  se  trouvent  mêlées  accidentellement  au  liquide,  des  cor- 
puscules de  pus,  provenant  d’une  suppuration  secondaire,  des 
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corpuscules  du  sang,  ou  enfin,  mais  plus  rarement , de  véritables 
précipités , des  dépôts  inorganiques  , produits  aux  dépens  du  liquide 
lui-même  : c’est  ainsique  le  liquide  de  l’hydrocèle  contient  fré- 
quemment des  dépôts  cristallins  de  cholestérine. 

Les  variétés  dans  les  qualités  physiques  du  liquide  hydropique 
que  signalent  divers  observateurs  tiennent , pour  la  plupart,  à des 
mélanges  accidentels.  A l’état  de  pureté  parfaite  il  est  ordinaire- 
ment incolore  ; la  teinte  jaune  ou  jaune-verdâtre  qu’il  présente 
quelquefois  dépend  de  la  matière  colorante  de  la  bile  ; l’acide  azo- 
tique lui  fait  alors  éprouver  les  changements  qui  caractérisent  la 
présence  de  cette  matière , c’est-à-dire  qu’un  peu  de  cet  acide  le 
rend  vert,  et  une  plus  grande  quantité  bleu  , puis  violet,  ensuite 
d’un  rouge  hyacinthe,  enfin  d’un  jaune  rouge  pâle.  La  couleur 
rouge  provient  del’hématine  ; la  teinte  laiteuse  est  due  à de  la  graisse 
ou  à des  cellules  d’épithélium  ou  à de  l’albumine  séparée  , surtout 
quand  le  liquide  est  très  coulant  (1).  Sa  consistance  varie  suivant 
la  composition  chimique  : plus  il  contient  d’eau , plus  il  est  coulant. 
Une  abondance  d’albumine  le  rend  mücilagineux  , visqueux  ; 
quand  il  en  contient  davantage  encore  (au-delà  de  12  p.  0/0),  il  se 
montre  comme  du  blanc  d’œuf,  épais,  visqueux  et  filant.  La  réaction 
alcaline,  qui  est  la  plus  ordinaire,  dépend,  comme  celle  du  sang,  de 
carbonates  (?)  ou  de  sous-phosphates  alcalins.  La  réaction  acide 
est  rare  : on  l’observe  parfois  dans  les  hydropisies  qui  surviennent 
à la  suite  du  pourpre  ou  du  rhumatisme  aigu;  l’acide  auquel  elle 
tient  est  probablement  le  lactique.  J’ai  plusieurs  fois  essayé  de  l’i- 
soler, mais  toujours  en  vain,  parce  que  la  quantité  en  est  très 
faible. 

Les  principes  constituants  chimiques  du  liquide  hydropique  sont 
tout-à-fait  les  mêmes  que  ceux  du  sérum  du  sang  : de  l’eau,  des 
matières  organiques , telles  que  de  l’albumine  dissoute,  de  la  graisse 
et  des  matières  extractives  (parfois  aussi  de  petites  quantités  d’urée, 
de  matière  colorante  biliaire  et  d’bématine),  enfin  différents  sels 
( la  plupart  du  temps  des  carbonates  (?)  et  des  phosphates  alcalins 
et  terreux , avec  des  chlorures  métalliques).  La  quantité  de  ces  ma- 
tériaux est  assez  variable;  quelquefois  le  liquide  ressemble  parfai- 
tement au  sérum  du  sang  sous  ce  rapport  ; mais,  d’ordinaire,  avec 
la  même  quantité  de  sels,  il  contient  davantage  d’eau  et  moins  de 

'I'  Se  m r n km  , £ /tiieriiicliiiunfit,  p.  il  J 
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matières  organiques  ; rarement  est-il  plus  concentré  et  plus  riche  en 
matériaux  organiques. 

Les  chimistes  ont  très  souvent  analysé  ce  liquide , celui  du  moins 
qui  s’accumule  en  grande  quantité  dans  des  cavités  séreuses.  Je  ne 
rapporterai  ici  qu’un  petit  nombre  d’analyses  (1),  autant  qu’il  en 
faut  pour  faire  ressortir  la  composition  chimique  et  permettre  de  la 
comparer  avec  la  composition  moyenne  du  sérum  normal  du  sang. 
Sur  1,000  parties  (2)  on  en  a trouvé  : 
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Ces  analyses , exécutées  d’après  des  principes  dilléreuts , ne 
se  prêtent  pas  sans  doute  h une  comparaison  rigoureuse  ; mais 
elles  établissent  au  moins  qu’il  y a une  grande  analogie  entre  la 
composition  du  sérum  du  sang  et  celle  du  liquide  hydropique. 
Dans  celle  n°2,  l’identité  est  presque  complète,  même  sous  le  point 
de  vue  des  quantités;  dans  les  suivantes,  la  proportion  de  l’eau 
augmente  et  celle  de  l’albumine  diminue  , jusqu’à  ce  que,  dans  la 
sixième,  celle-ci  se  réduit  à un  minimum  : au  contraire,  la  propor- 
tion des  sels  reste  la  même , à peu  de  variations  près;  la  graisse  et 
les  principes  extractifs  sont  très  variables.  La  septième  analyse 

(1)  Les  principales  analyses  chimiques  sont  consignées  dans  les  ouvrages 
suivants  : DerzeLius,  Traité  de  ch, mie,  t.  VH,  p.  638.  — L.  Gueux,  Traité 
de  chimie , t.  II,  p 13S8.  — 1).  Wagner,  dans  Medic.  Jahrb.  des  OF.sterr. 
Staotes,  1833,  t.  V,  cah.  2.  — Valentin,  Bepenorium  , t If,  p.  188:  I.  V. 
P ^9;  t.  VI,  p.  300,  pour  les  analyses  de  Marchand,  Bouehardat,  iwibingion, 
Recker  et  Marquart.  — Boira  , Chem.  Unters.  verschied.  Eiierarten,  Berlin, 
lS42,p.  155.  Sciierkr,  Chem,  und  Mikroscop.  C nlersttclumgeii  sur  Patho- 
logie, p.  112,  119,  125. 

(2)  Le  n°  l est  la  moyenne  de  deux  analyses  par  Lecanu  ; le  n°  2 est  de 
Marcet;  le  n°  3 de  Bibra;  le  n°  4 de  moi  ; le  n”  5 de  Bibra  : le  n°  7 de  Ou- 
b anc  ; le  n°  G de  moi  ; le  liquide  élail  trouble  el  lactescent 
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montre  que  le  liquide  hydropique  peut  aussi  être  plus  concentré 
que  le  sérum  du  sang  ; on  n’aurait  pas  de  peine  à multiplier  les 
exemples  qui  en  fournissent  la  preuve  ; Scherer  en  a consigné  plu- 
sieurs dans  son  ouvrage  (1)  ; cependant  le  fait  est  rare  , proportion 
gardée,  et  ne  s’observe  que  quand,  les  liquides  hydropiques  ayant 
été  retenus  pendant  longtemps  dans  le  corps,  la  résorption  leur  a 
fait  perdre  peu  à peu  une  partie  de  leur  eau.  La  plupart  des  cas 
dans  lesquels  le  liquide  est  devenu  fort  épais  et  semblable  à de  la 
bouillie,  ne  sont  plus  comptés  pour  des  hydropisies,  mais  reçoi- 
vent d’autres  noms , tels  que  ceux  de  kystes  , hygromes , etc.  Lu 
parlant  des  causes  de  l’hydropisie,  je  reviendrai  sur  1 étiologie  , en- 


core fort  obscure,  de  ces  différences. 

Quoiqu’on  puisse , en  général , regarder  le  liquide  hydropique 
comme  du  sérum  du  sang  pur  ou  étendu,  cependant  il  existe  pai- 
fois , entre  ces  deux  liquides,  des  différences  chimiques  qui  méii- 
tent  d’être  prises  en  considération.  Le  principe  constituant  organi- 
que essentiel  du  sérum  du  sang  et  du  liquide  hydropique  est  1 albu- 
mine liquide.  Celle-ci  a , dans  la  pluralité  des  cas , toutes  les 
propriétés  de  l’albumine  pure  et  de  l’albuminate  sodique  ; elle  se 
coagule  parla  chaleur,  tantôt  sur-le-champ,  tantôt,  dans  le  second 
cas,  après  que  la  combinaison  sodique  a été  détruite  par  un  acide 
libre.  Cette  albumine , soumise  à l’analyse  élémentaire , présente 
également  la  même  composition  que  celle  qui  appartient  aux  com- 
binaisons de  protéine  (Scherer)  (2).  Mais , quelquefois , l’ébulli- 
tion ne  fait  pas  coaguler  le  liquide  , même  après  1 addition  d un 
acide,  bien  qu’il  contienne  une  grande  quantité  de  matière  albumi- 
niforme  ; l’albumine  y a donc  subi  un  changement  quelconque  : 
elle  se  sépare,  par  l’évaporation,  sous  la  forme  d’une  pellicule,  et  en 
cela , mais  non  en  ses  autres  réactions , elle  ressemble  à la  caseine  ; 
c’est  ce  qui  est  arrivé  dans  quelques  cas  examinés  par  moi.  Dans  le 
liquide  d’une  hydropisie  de  l’ovaire,  Scherer  a trouvé,  outre  de 
l’albumine  et  de  l’albuminatc  sodique,  une  substance  analogue, 
mais  qui  se  comportait  plutôt  comme  du  mucus.  L’analyse  élé- 
mentaire a fait  voir  que  sa  composition  différait  de  celle  delà  pro- 
téine ( protéine  + NH3  - O1 2  (3).  Collard  de  Martigny  a également 
rencontré  une  matière  analogue  h l’albumine,  mais  différente  d elle, 


(1)  rTntrrtHchutiijeH  , !' 

(2)  fllBRA  , Inr.  cil.,  p. 
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dans  le  contenu  d’une  tumeur  enkystée  qui  existait  depuis  long- 
temps entre  la  matrice  et  le  rectum  ; cependant  il  demeure  douteux 
pour  moi  que  ce  cas  appartienne  à l’hydropisie.  Parfois  il  suffit  d’a- 
jouter de  l'eau  pour  qu’une  partie  de  la  combinaison  de  protéine  se 
précipite;  mais , en  ajoutant  des  sels  neutres,  le  précipité  se  redis- 
sout , tout  comme  il  arrive  souvent  au  blanc  d’œuf.  Il  suit  de  ces 
observations  que  la  combinaison  de  protéine  du  liquide  liydropique 
peut  éprouver  diverses  modifications  chimiques  dont  l’indication 
précise  est  impossible  dans  l’état  actuel  d’imperfection  de  nos  con- 
naissances à l’égard  des  combinaisons  de  cette  substance. 

I.  urée  a été  démontrée  plusieurs  fois  dans  le  liquide  hvdropique  ; 
Marchand,  par  exemple,  l’y  a trouvée  (0,.' ’t2  — 0,68  et  0,50  p.  0/01. 
.Mais,  dans  d’autres  cas,  elle  n’existait  pas.  ou  était  en  si  petite 
quantité  qu’on  ne  pouvait  la  doser  (1). 

Ouant  aux  sels,  ils  sont,  en  général,  les  mêmes  que  ceux  du 
sérum  du  sang,  i.e  chlorure  sodique  domine  ordinairement;  les 
autres  , savoir  le  phosphate  et  le  carbonate  (?  sodiques , le  sulfate 
potassique,  les  phosphates  calcique  et  maguésiquo  et  les  lactates, 
sont  moins  abondants,  mais  en  pro|M)ition  très  variable  (2 

Au  liquide  hydropique  proprement  dit  s’en  rattachent  quelques 
auties  que  les  pathologistes  distinguent,  il  est  vrai,  par  des  noms 
pat  ticul  ici  s , thais  qui  lui  ressemblent  lout-à  lait,  eu  égard  à leur 
composition  chimique  et  à leur  origine,  (le  sont  ceux  des  exanthè- 
mes vésiculeux  (érysipèle  pustuleux,  pemphigus,  pompholix),  des 
ampoules  de  biulurc,  des  vésicules  de  vésicatoire  et  de  gangrène. 
Les  foi  mations  bulleuses  ne  diffèrent  de  l'hydropisie  proprement 
dite  qu  eu  ce  que  le  liquide  s’y  épanche,  non  point  dans  des  ca- 
vités intérieures  ou  dans  le  tissu  des  organes  , mais  sous  l’épiderme, 
qu  il  soulève  en  lurme  d ampoule.  Quelques  uns  de  ces  liquides 
font  le  passage  de  l’hydropisie  séreuse  à la  fibrineuse.  Tous  n’ont 
point  ele  analysés  d’une  manière  précise.  Celui  des  ampoules  de 
brûlure  ou  de  vésicatoire , abstraction  faite  de  petits  tlocons  dus  à 
la  fibtine  conciétée,  de  corpuscules  purulents  et  de  cellules  épi- 
dermiques, est  clair  et  parfois  d’un  vert  jaunâtre;  il  bleuit  le  papier 
e tournesol  touge;  ses  principaux  éléments  sont  de  l’albumine, 
un  peu  de  ..laisse  , des  matières  extractives  et  les  sels  ordinaires  du 
séium  du  sang.  Boslock  a trouvé  , dans  la  sérosité  d’un  v ésicatoire, 

(1)  1)  après  les  observations  de  Scherer  et  les  miennes. 

(2)  Comp.  IV i b n \ , l„c.  cil.,  p.  159.  _ Schkrfr  , loc.  cil.,  p.  I?l,  124. 
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que  l’action  du  feu  faisait  prendre  en  masse  , 92H,G  d’eau , GO  d’al- 
bumine, 1,4  de  matières  extractives,  et  10  de  sels.  Le  liquide  des 
vésicules  qui  naissent,  dans  la  gangrène  , sur  la  surface  du  corps, 
a une  teinte  rouge,  due  à de  l’héinatine  dissoute;  mais  il  est  clair 
comme  du  vin  rouge  étendu  d’eau,  et  contient  une  très  grande  pro- 
portion d’albumine , de  sorte  qu’il  se  prend  en  masse  quand  on  le 
fait  chauffer.  Le  liquide  de  l'hvdroa  et  des  sudamina  ne  peut  être 
rangé  ici,  car  il  ne  contient  pas  d’albumine  (1). 

Il  peut  aussi  se  mêler  du  liquide  hydropique  aux  sécrétions,  par 
exemple  à l’urine,  qui  paraît  alors  albumineuse,  aux  crachats 
dans  l’œdème  du  poumon , etc. 

Causes  et  mode  de  production  de  l'hydropisie  séreuse. 

La  concordance  de  composition  chimique  entre  le  liquide  hydro- 
pique et  le  sérum  du  sang  porte  à présumer  que  ce  liquide  peut 
avoir  sa  source  dans  le  sang.  Les  observations  d’anatomie  patholo- 
gique et  les  expériences  sur  les  animaux  viennent  h l’appui  de  cette 
conjecture;  elles  nous  apprennent  que  tout  obstacle  à la  circulation 
veineuse,  dans  quelque  endroit  du  corps  qu’il  ait  lieu  . est  accom- 
pagné d’un  épanchement  de  sérosité  dans  les  parties  environnantes. 

Ces  faits  et  autres  analogues  nous  autorisent  à penser  que  l’hy- 
dropisie  séreuse  a toujours  pour  point  de  départ  le  système  veineux, 
et  qu’elle  a lieu  dès  qu’il  survient  un  défaut  d’accord  entre  la  poro- 
sité des  parois  des  veines  et  la  densité  du  sang  que  ces  vaisseaux 
contiennent,  que  d’ailleurs  les  parois  deviennent  plus  poreuses  ou 
le  sang  plus  aqueux  qu’ils  ne  le  sont  h l’état  normal.  Dans  les  deux 
cas,  la  sérosité  transsude  en  plus  grande  abondance  à travers  les  tu- 
niques vasculaires.  C’est  ainsi  qu’il  se  produit  une  liydropisic  locale 
toutes  les  fois  qu’une  cause  quelconque  vient  h resserrer  ou  obstruer 
une  veine,  d’une  manière  passagère  ou  permanente,  comme,  par 
exemple,  quand  une  tumeur  comprime  le  vaisseau  , ou  que  celui-ci 
s’est  oblitéré.  La  pression  de  la  matrice  remplie  du  produit  de  la 
conception , détermine  l’œdème  des  jambes  ; celle  que  les  dégéné- 
rescences du  foie  ou  autres  tumeurs  de  cette  région  exercent  sur 
la  veine  porte  et  sur  la  veine  cave  ascendante,  donnent  lieu  à l’ascite 
et  h l’œdème  de  la  moitié  inférieure  du  corps. 

Les  exemples  sont  si  nombreux , et  se  représentent  si  fréquent  - 

I)  Vor.Fi. , sf iilriluntf , p.  tnt*. 
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meut  au  médecin  attentif,  que  je  ne  crois  pas  nécessaire  d’en  citer 
un  seul.  Dans  tous  ces  cas,  lorsque  des  anastomoses  ne  procurent 
pas  une  autre  issue  au  sang  veineux,  sa  pression  hydrostatique  sur 
les  veines  qu’il  remplit  occasionne  la  distension  et  l’amincissement 
de  leurs  parois.  Le  même  effet  résulte  d’un  accroissement  de  l'af- 
flux du  sang  artériel  vers  une  partie,  et  lorsque  l’aorte  d’an  animal 
se  trouve  comprimée  ou  liée  au-dessous  de  la  naissance  des  artères 
rénales,  un  épanchement  hydropique  a lieu  par  les  veines  des  reins, 
parce  que  ces  vaisseaux , étant  la  portion  du  système  vasculaire  la 
plus  disposée  à céder,  sont  aussi  les  premiers  qui  se  distendent  sous 
l’effort  d’une  colonne  sanguine  plus  considérable  (1). 

On  pourrait  croire  que,  sous  l’influence  d’une  pression  plus 
forte,  la  liqueur  du  sang  passe  à travers  les  parois  amincies  (de-, 
venues  plus  poreuses)  des  veines,  que  c’est  elle  qui  constitue  le 
liquide  hydropique , et  que  tout  par  conséquent  se  réduit  à un 
simple  effet  mécanique.  Mais  les  choses  ne  se  passent  point  ainsi , 
et  le  phénomène  a encore  plus  d’un  côté  énigmatique.  On  est 
frappé  d’abord  de  ce  que  la  fibrine  dissoute  dans  le  sang  ne  passe 
point  dans  le  liquide  hydropique,  et  ensuite  de  ce  que  si  celui-ci 
renferme  généralement  autant  de  sels  (|ue  le  sérum  du  sang,  il  con- 
tient davantage  d’eau  et  moins  d’albumine,  (les  particularités  prou- 
vent cpie  l’aete  est  plus  complexe  qu’il  ne  le  paraît  au  premiet 
abord.  Nous  aurions  besoin  , pour  en  donner  une  explication  sa- 
lisfaisante,  déposséder  sur  l’endosmose  des  notions  plus  précises 
<100  celles  qu’on  a pu  se  procurer  jusqu’à  présent. 

Comme  une  action  locale  qui  porte  sur  une  seule  veine  entraîne 
une  hydropisie  locale,  de  même  les  causes  qui  exercent  une  action 
semblable  sur  le  système  veineux  entier  produisent  une  hydropisie 
générale.  C est  ce  qu  on  voit  ii  la  suite  des  lésions  organiques  du 
cœur  et  du  poumon , qui  gênent  le  retour  du  sang  veineux  dans  la 
moitié  droite  du  cœur,  et  déterminent  ainsi  une  pression  hvdrosta- 
tique  plus  considérable  dans  tout  le  système  veineux. 

Mais  les  causes  qui  agissent  mécaniquement  du  dehors  sur  les 
veines  ne  sont  pas  les  seules  qui  puissent  donner  lieu  à l’ampliation 
de  ces  vaisseaux  , et  par  suite  à l’hydropisie.  Le  même  effet  a lieu 


1 1,  Comp.  les  expériences  de  Meyer  dans  Ruser  et  Wusdkrlich  , Arciiiv, 
IStt,  cah.  I,p.  1 10,  et  celles  de  G.  Robinson,  dans  Med.  chuurj.  Tram., 
1 S i 3,  p.  31-70. 
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aussi  sous  l’intluence  de  causes  dynamiques,  sous  celle  de  l’action 
nerveuse.  De  là  vient  qu’on  observe  l’iiydropisic  dans  les  membres 
frappés  de  paralysie,  dans  les  états  de  grande  faiblesse.  Ici  se  rap- 
porte également  l’bydropisie  dite  inflammatoire  , qui  consiste  tantôt 
en  une  complication  d’hydropisie  avec  une  exsudation  inflamma- 
toire, tantôt  en  une  hydropisie  pure,  déterminée  par  une  dilatation 
des  veines  dépendante  du  système  nerveux,  et  accompagnée  de 
symptômes  d’irritation,  ce  que  Fuchs  appelle hydrochyse.  Les  hy- 
dropisies  de  cette  classe  sont  très  fréquentes,  mais  les  phénomènes 
qui  surgissent  alors  sont  ordinairement  complexes,  de  sorte  que  les 
causes  ne  paraissent  pas  aussi  évidentes  qu’elles  le  sont  dans  les  hy- 
dropisies  provoquées  par  une  influence  mécanique.  On  doit  ranger 
parmi  elles  l’érysipèle  pustuleux  , l’anasarque  consécutive  à la  scar- 
latine et  au  rhumatisme  aigu  , l’hydrothorax  inflammatoire , l’hy- 
drocéphale aiguë  , les  ampoules  déterminées  par  les  brûlures  et  les 
vésicatoires.  C’est  à la  pathologie  nerveuse,  et  non  à l’anatomie 
pathologique,  qu’il  appartient  d’en  discuter  les  causes. 

Il  est  probable  qu’une  autre  circonstance  encore,  l’atténuation 
du  sang,  peut  aussi  amener  l’hydropisie.  Déjà,  dans  les  anciens 
temps,  on  attribuait  à une  altération  du  sang  la  plupart  des  bydro- 
pisies,  même  celles  que  nous  savons  aujourd’hui  dépendre  d’une 
distension  des  parois  veineuses.  Des  faits  nouveaux  ont  parlé  en  fa- 
veur de  celte  opinion  , du  moins  dans  certains  cas.  Ainsi  àlagendic 
a vu  des  épanchements  hydropiques  survenir  après  la  défibrination 
du  sang.  Lui  et  Valentin  , ainsi  que  moi  et  d’autres,  ont  observé  ce 
phénomène  après  l’injection  d’une  grande  quantité  d’eau  dans  les 
vaisseaux  , spécialement  chez  les  lapins;  car  l’hydropisie  se  dessine 
avec  plus  de  peine  chez  les  chiens.  L’hydropisie  a lieu  également 
après  des  saignées  souvent  répétées,  qui  rendent  le  sang  plus 
aqueux.  Il  est  vraisemblable  que  le  même  effet  peut  dépendre  de  la 
rétention  de  sécrétions  aqueuses  dans  le  sang  , notamment  de  la 
suppression  de  la  transpiration  cutanée  eide  la  sécrétion  urinaire, 
qui  surcharge  le  sang  de  parties  aqueuses.  Cependant  nos  con- 
naissances à cet  égard  sont  encore  fort  imparfaites,  et  présentent 
des  vides  qu’on  parviendrait  peut-être  à combler  en  multipliant 
les  analyses  quantitatives  du  sang  des  hydropiques.  Il  ne  suffit  pas, 
pour  produire  l’hydropisie , que  le  sang  soit  surchargé  momenta- 
nément d’eau  , car  aulrement  elle  aurait  lieu  toutes  les  fois  qu’on 
boit  beaucoup  d’eau  qui  ne  s’échappe  pas  sur-le-champ  par  les 
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reins,  Cela  seul  prouve  qu’il  entre  en  jeu  ici  des  causes  dont  nous 
n’avons  aucune  idée  (1). 

Sort  qu'éprouve  le  liquide  hydropique  après  son  épanchement. 

Une  fois  épanché , le  liquide  hydropique  est  résorbé , ou  demeure 
sans  subir  de  changements.  Si  la  portion  aqueuse  seule  se  trouve 
résorbée,  il  peut  s’épaissir.  Il  est  absolument  incapable  d’organisa- 
tion , et  ne  saurait  servir  de  cytoblastème  à des  formations  orga- 
niques. 

La  résorption  du  liquide  hydropique  et  la  proportion  dans  laquelle 
il  est  résorbé  dépendent  de  diverses  circonstances.  Les  veines  en 
absorbent  la  portion  aqueuse  par  endosmose,  et  cela  d’autant  plus 
facilement  qu’il  est  plus  étendu.  Cette  résorption  veineuse  ne  peut 
naturellement  point  avoir  lieu  lorsque  l’hyd ropisie  a été  causée  par 
un  arrêt  mécanique  de  la  circulation  dans  les  veines;  mais  elle 
s’opère  quand  la  maladie  dépend  d’une  dilatation  dynamique  de 
ces  dernières,  et  cela  aussitôt  que  l’ampliation  cesse.  Les  lympha- 
tiques fonctionnent  en  même  temps  que  les  veines,  ou  seuls,  lorsque 
celles-ci  sont  inactives  : viennent-ils  à être  eux-mêmes  frappés 
d’inertie , on  conçoit  qu’il  ne  saurait  y avoir  de  résorption.  I)’un 
antre  côté,  une  résorption  lymphatique  fort  active  peut  faire  que  le 
liquide  épanché  disparaisse  sur-le-champ , et  qu’il  ne  s’en  forme 
pas  d’amas  considérables.  En  ce  sens , il  y a quelque  chose  de  vrai 
dans  l’ancienne  opinion  qui  attribuait  l'hydropisie  à un  accroisse- 
ment de  l’exhalation  et  à une  diminution  de  la  résorption.  Mais  la 
résorption  dépend  aussi  de  circonstances  locales.  L’œdème,  dans 
des  parties  riches  en  lymphatiques  et  dont  le  tissu  contenant  le 
liquide  est  parcouru  par  des  vaisseaux  de  ce  genre , disparaît  plus 
aisément  que  l’hydropisie  dans  des  cavités  qui  n 'offrent  de  vais- 
seaux absorbants  qu’à  leur  surface.  L’absorption  de  l’eau  et  des 
sels,  avec  persistance  des  matériaux  organiques,  notamment  de 
l’albumine,  d’après  les  lois  de  l’endosmose  , épaissit  le  liquide  hy- 
dropique, et  le  convertit  en  une  masse  filante,  semblable  à du  blanc 
d’œuf,  ce  dont  j’ai  rapporté  précédemment  un  exemple. 

(I)  llenle  a répandu  un  grand  jour  sur  les  causes  de  l'hydropisie  ; les  lois 
établies  par  lui  me  semblent  n’aYoir  besoin  que  d une  seule  restriction,  qui 
consisterai!  à rapporter  la  source  proprement  dite  du  liquide  h\ dropique , 
non  pas , comme  il  le  fait  au  système  \ asculaire  entier,  mais  seulement  au 
système  veineux. 


in  üKOPisii-s. 


'i0 

Je  me  suis  convaincu,  par  de  nombreuses  recherches , que  ce  li- 
quide ne  joue  jamais  le  rôle  de  cytoblastème , et  qu’il  ne  peut  s’y 
produire  ni  corpuscules  de  pus,  ni  autres  cellules  d’aucune  espèce. 
Lorsqu’on  y rencontre  des  corpuscules  de  pus  ou  d’autres  forma- 
tions organisées  , ils  doivent  naissance  à d’autres  actes  de  plasticité 
qui  se  sont  liés  accidentellement  à l’hydropisie.  Mais  on  comprend 
que  des  inllucnces  chimiques  peuvent  en  précipiter  certains  prin- 
cipes constituants,  par  exemple,  de  la  cholestérine,  de  l’albu- 
mine, etc. 

Diagnostic  du  liquide  hydropique,  et  état  anatomique  des  parties 
environnantes. 

On  reconnaît  le  liquide  hydropique  aux  propriétés  physiques  et 
chimiques  précédemment  énumérées.  Ii  diffère  des  faux  liquides 
hydropiques  dont  nous  parlerons  plus  tard  , par  l’albumine  liquide 
qu’il  contient  et  qui  se  coagule  quand  on  le  fait  bouillir  ou  qu’on  y 
verse  de  l’acide  azotique.  Cette  précipitation  par  l’acide  azotique  a 
lieu  alors  même  que,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  l’albumine  a 
subi  une  modification  , et  n’est  plus  susceptible  de  se  coaguler  par 
la  chaleur.  Les  cas  dans  lesquels  le  liquide  de  l’hydropisie  contient 
si  peu  d’albumine  qu’on  ne  peut  le  coaguler  ni  par  l’ébullition  ni 
par  l’acide  azotique , sont  les  seuls  où  le  diagnostic  présente  des  dif- 
ficultés et  reste  même  parfois  douteux  ; cependant , alors,  une  ana- 
lyse quantitative  procure  ordinairement  les  lumières  qu’on  désire. 
Ce  liquide  diffère  des  autres  liquides  pathologiques,  de  celui  de 
l’hydropisie  fibrineuse  , du  pus  , etc.,  par  des  caractères  négatifs  : 
il  ne  se  coagule  pas  de  lui-même,  et  ne  contient  point  de  corpus- 
cules essentiels.  Lorqu’il  est  mêlé  avec  eux  , on  réussit  parfois  à s’en 
convaincre  par  l’analyse  quantitative,  mais  en  général  la  chose  est 
impossible. 

Quand  le  liquide  hydropique  est  contenu  dans  un  sac  séreux,  il 
le  distend,  et  parla  comprime  les  parties  environnantes.  Les  mem- 
branes séreuses  qui  l’entourent  sont  ordinairement  ramollies,  pâles 
et  opaques,  ce  qui  ne  manque  jamais  d’arriver  lorsque  la  maladie 
dure  longtemps.  Si  les  cavités  ont  des  parois  flexibles , on  sent  une 
fluctuation  en  les  percutant. 

Infiltré  dans  le  tissu,  ce  liquide  produit  une  tumeur  molle, 
pâteuse,  luisante,  qui  cède  sous  le  doigt,  et  en  conserve  l’impres- 
sion. Une  piqûre  ou  une  incision  le  laisse  échapper  , sous  forme  de 
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gouties.  ou  de  jet,  suivant  qu’il  est  plus  üu  moins  abondant.  Il  oc- 
cupe les  interstices  des  parties  élémentaires  des  tissus;  mais  il  im- 
bibe aussi  ces  derniers  eux-mêmes,  de  manière  à les  faire  paraître 
plus  mous  et  plus  flasques  que  dans  l’état  normal.  Dans  les  cas  ré- 
cents, c’est-à-dire  quand  la  dilatation  veineuse  qui  déterminait 
l’hydropisie  subsistait  encore  peu  avant  la  mort , les  parties  atteintes 
sont  rouges,  ce  qui  arrive  surtout  fréquemment  dans  l’œdème  du 
poumon  ; mais  d’ordinaire  elles  sont  pâles , cl  les  veines  volumi- 
neuses sont  les  seules  qui  renferment  beaucoup  de  sang. 


11.  (iliriiieiiso. 


Cellcespèce  d’hydropisie,  caractérisée  par  la  übriue  que  le  liquide 
tient  en  dissolution , n'est  point  rare,  et  se  présente  même  plus 
souvent  que  la  précédente;  mais  , jusqu’à  présent,  on  l'a  peu  dé- 
crite (1) , et  moins  encore  a-t-on  su  l’interpréter  comme  elle  devait 
l’être.  On  ne  l’a  point  distinguée  de  l’bydropisic  séreuse,  et  on  ne 
lui  a même  pas  assigné  de  nom  propre.  Comme  celui  de  l'hydro- 
pisic  séreuse,  le  liquide  se  trouve  ici  tantôt  libre  dans  des  cavités 
diverses,  la  plèvre,  I’araclmoïdc,  le  péritoine,  le  péricarde,  tantôt 
infiltré  dans  le  parenchyme  des  organes,  tautôi  enlin  contenu  dans 
des  cavités  (Je  nouvelle  formation  , au  milieu  de  ces  derniers,  du 
cerveau,  par  exemple  (2).  L’étal  de  choses  qui  résulte  de  là  a reçu 
les  mêmes  dénominations  que  dans  le  cas  précédent  : on  l’a  appelé, 
en  général,  hydivpisie , et,  suivant  que  l'accumulation  du  liquide 
avait  lieu  dans  le  bas-ventre , dans  la  plèvre  ou  dans  le  parenchyme 
des  organes , ascite  , hydvathorax  ou  empyi-nic , et  icdème.  Ce  qui 
distingue  encore  cet  acte  pathologique  , c’est  que,  la  plupart  du 
temps,  le  liquide  ne  se  comporte  point  comme  celui  de  l’hydro- 
pisie  séreuse,  ou,  en  d’autres  termes,  ne  conserve  pas  ses  pro- 
priétés, à quelques  légers  changements  près,  mais  offre  des  carac- 
tères qui  varient  beaucoup  suivant  les  circonstances,  et  sur  lesquels 
je  ne  tarderai  pas  à revenir. 


,1)  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  décrits  par  Schwann  et  Magnus  dans 
Muu.br  , . Ircli.v , 1 83S  , p.  95.  Dklahakpe,  dans  Arcliiv.  générale* , juin , 
1842.  Scii  KiitR  , lue.  cil. , p.  lOü,  110.  Gluce  , A nul.  mikroscop.  UiUersucliuu- 
ijeu,  1838,  p.  74.  Quevennk  , Journ.  de  pharmacie,  nov . 1837.  J'en  ai  moi- 
incmc  observé  un  grand  nombre. 

'2  Cornp.  mes  Icône » liisl.  palli'dog.,  p.  C3. 
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Propriétés  et  composition  chimique  du  liquide. 

« 

Les  propriétés  et  la  composition  chimique  de  ce  liquide  sont  les 
mêmes,  quant  aux  points  essentiels,  qu’il  occupe  le  parenchyme 
des  organes,  ou  qu’il  soit  renfermé  dans  des  cavités  séreuses: 
toutefois  c’est  dans  ce  dernier  cas  qu’on  parvient  à l’obtenir  le  plus 
pur,  et  qu’il  montre  tous  ses  caractères. 

Examiné  aussitôt  après  son  évacuation , il  ressemble  ordinaire- 
ment en  tous  points  au  liquide  de  l’hydropisie  séreuse.  Il  est  tantôt 
limpide  et  incolore,  tantôt  trouble,  lactescent,  blanchâtre  , opalin  , 
d’un  jaune  verdâtre.  Quand  il  est  frais,  le  microscope  n’y  fait 
apercevoir  aucun  corpuscule;  ou  bien  ceux  qu’on  découvre  tien- 
nent uniquement  à des  mélanges  accidentels;  rarement  voit-on  de 
petits  caillots  fibrineux , des  corpuscules  de  pus , etc.  Quelque 
temps  après  sa  sortie  du  corps , il  se  prend  ordinairement  en  masse , 
par  l’effet  de  la  coagulation  de  la  fibrine,  et  forme  alors  une  gelée 
homogène  et  tremblante,  qui,  avec  le  temps,  devient  un  gâteau 
plus  ou  moins  consistant , et  incolore  ou  jaune  rougeâtre , de 
fibrine  coagulée , nageant  dans  un  liquide  clair  et  jaunâtre,  parfai- 
tement analogue  au  sérum  de  sang.  Si  on  lave  ce  gâteau  avec  de 
l’eau  , et  qu’on  l’exprime  entre  deux  linges,  on  obtient  une  petite 
quantité  de  fibrine  fibreuse  et  assez  solide,  tout-h-fait  semblable  h 
celle  qu’on  se  procure  en  fouettant  du  sang  frais  et  lavant  bien  le 
produit. 

La  coagulation  de  la  fibrine  dissoute  a lieu  quelquefois  dans  l’in- 
térieur même  du  corps,  pendant  la  vie,  point  sur  lequel  je  revien- 
drai plus  bas.  Quant  h celle  qui  s’opère  hors  du  corps,  elle  exige 
un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long  ; l’espace  d’une  heure  suffit 
parfois,  tandis  que  dans  d'autres  circonstances  il  faut  douze  h 
vingt-quatre  heures,  üclaharpe  a vu  quelquefois  le  caillot  fibri- 
neux se  redissoudre  de  lui -même  dans  le  liquide.  La  fibrine 
coagulée  représente , au  microscope  , une  masse  complètement 
amorphe,  sans  nul  vestige  de  formation  de  cellules. 

Sous  le  point  de  vue  de  la  composition  chimique,  le  liquide  dont 
il  s’agit  ici  ressemble  parfaitement  au  plasma  du  sang,  c’est-à-dire 
au  sang  dépouillé  de  ses  corpuscules.  C’est  du  sérum  ou  de  la 
sérosité  d’hydropisie  séreuse,  plus  delà  fibrine  dissoute.  L’analyse 
y démontre  de  l’eau,  do  la  fibrine,  de  l’albumine  liquide , delà 
graisse , des  matières  extractives  cl  des  sels  chlorure  de  sodium 
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carbonate  (?)  sodique,  phosphate  sodique,  sulfate  potassique, 
phosphate  calcique  et  magnésique , catbouaie(?)  calcique,  lac- 
tates).  Cette  analogie  avec  le  plasma  du  sang  s’étend,  dans  quel- 
ques cas  rares,  jusqu’à  la  quantité  respective  des  principes  consti- 
tuants; mais  ordinairement  il  y a plus  d’eau  que  dans  le  plasma  et 
moins  de  matériaux  organiques,  spécialement  d’albumine  et  de 
fibrine;  le  contraire  se  voit  fort  rarement.  Sous  ce  rapport  donc, 
la  ressemblance  est  la  même  (pic  celle  qui  a été  signalée  entre  le 
liquide  de  l’hydropisie  séreuse  et  le  sérum  de  sang.  Pour  rendre  la 
chose  plus  sensible,  je  vais  transcrire  un  petit  nombre  d’analyses, 
auxquelles  je  joindrai,  pour  terme  de  comparaison  , la  composition 
moyenne  du  plasma  du  sang  d’après  Lecanu  (1). 
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Ces  analyses  suffisent  pour  démontrer  la  grande  analogie  de 
composition  chimique  entre  le  liquide  de  l’hydropisie  fibrineuse  et 
le  plasma  du  sang,  même  sous  le  rapport  quantitatif.  Les  différences 
sont  ici  moindres  que  celles  qui  ont  été  signalées  plus  haut  entre 

(l)  Le  n°  2 est  le  liquide  d'un  empyème  évacué  par  l'opération  (Qcevesne, 
Jour a.  ph arm.,  octobre  1S37).  Le  n°  3 celui  d'un  empyeme  survenu  à la 
suite  d une  pleurésie  ; le  liquide,  évacué  par  l'opération , a été  analysé  par 
moi  et  Mcrklcin.  u est  le  résultat  de  la  première  paracentèse  ; b celui  de  la 
seconde  ; les  deux  liquides  se  coagulèrent  au  bout  de  quelques  heures  ; 
c celui  de  la  troisième,  tiré  peu  avant  la  mort  du  malade;  relui-ci  ne  se 
coagulait  plus,  et  ne  contenait  pas  de  fibrine,  laquelle  s’était  transformée  en 
corpuscules  de  pus  formant  un  sédiment  blanchâtre  cl  crémeux  au  fond  du 
vase.  Le  n°  4 est  emprunte  à Seherer  Joe.  ai. , p.  iO(i  ; o est  le  produit  de  la 
première  opération,  et  b celui  de  la  seconde,  faite  au  bout  de  huit  jours.  Le 
n°  5 est  le  liquide  d’une  ascite  analysé  par  Schvvann  , Muller,  Archiv, 
1838  , p.  95)  ; la  quantité  de  fibrine  est  telle  , qu'on  peut  douter  que  cette 
substance  fût  pure. 
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le  liquide  de  l’hydropisie  séreuse  et  le  sérum  du  sang.  Les  analyses 
3 et  h offrent  surtout  de  l’intérêt , en  ce  qu’elles  font  voir  que  la 
sécrétion  fournie  par  un  même  organe , chez  un  même  individu, 
et  dans  les  mêmes  circonstances,  peut  varier  à un  assez  haut  degré, 
.le  ne  prendrai  pas  sur  moi  de  concilier  la  cinquième  analyse  avec 
les  autres;  il  est  probable  que  la  proportion  de  fibrine  s’y  trouve 
portée  trop  haut.  Schwann  a peut-être  négligé  de  laver  le  caillot 
avant  de  le  faire  sécher,  ou  ce  caillot  contenait  des  matières  étran- 
gères, du  pus,  etc.  ; dans  tous  les  cas,  quand  bien  même  nous  en 
retrancherions  la  moitié  et  plus,  il  ne  ressortirait  pas  moins  de  là 
que  la  fibrine  d’un  liquide  hydropique  peut  dépasser  celle  du  sang 
normal.  Quant  aux  autres  principes  constituants , nous  pouvons 
leur  appliquer  en  général  ce  qui  a été  dit  de  ceux  de  l’hydropisie 
séreuse.  L’albumine  est  tantôt  pure , tantôt  combinée  avec  de  la 
soude.  Parmi  les  sels  fixes  , Scherer  signale  : chlorure  de  sodium 
7,5,  carbonate  sodique  0,8,  phosphate  sodiqucti.ô,  sulfate  potas- 
sique 0,9,  phosphate  calcique  0,3,  carbonate  calcique  0,3,  en  tout 
10,2  dans  1000  parties  de  liquide.  Dans  l’analyse  ôb,  faite  avec 
Merklein , j’ai  trouvé,  sur  1000  parties,  8 de  sels,  dont  0,/f  de 
phosphate  calcique;  en  outre,  beaucoup  d’acide  carbonique,  moins 
d’acide  sulfurique,  du  chlore,  et  une  trace  d’acide  phosphorique; 
parmi  les  bases,  beaucoup  de  soude  , une  trace  de  potasse,  de  la 
magnésie  et  de  la  chaux  ; l’analyse  3 a a donné  beaucoup  de  chlore 
et  d’acide  carbonique,  avec  un  peu  d’acide  phosphorique,  sans 
acide  sulfurique. 

De  même  que  le  liquide  de  l’hyd ropisie  séreuse,  celui  de  l’hy- 
dropisic  fibrineuse  peut  s’épancher  à la  surface  du  corps,  dansdes  vé- 
sicules  et  des  pustules.  Le  phénomène  est  de  règle  dans  la  variole  et 
la  varioloïde,  du  moins  pendant  les  premières  périodes  : on  l’observe 
fréquemment  dans  les  ampoules  de  vésicatoires  et  de  brûlures, 
avant  rétablissement  de  la  suppuration,  et  dans  beaucoup  d’autres 
cas  analogues.  Le  liquide  peut  aussi  se  mêler  aux  sécrétions,  (pii  par 
là  acquièrent  la  propriété  de  se  coaguler  spontanément;  ce  dont 
l’urine  surtout  offre  parfois  des  exemples  1).  A ce  sujet , je  rappor- 
terai le  cas  suivant,  qui  est  intéressant  en  ce  qu’il  prouve  que  la 
môme  chose  arrive  chez  les  animaux.  Dans  l’été  de  18V2,  je 
reçus  un  flacon  contenant  un  liquide  qui  provenait  d’une  chèvre 
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atteinte  d’indammatiim  aux  trayons  : ce  li(|iii(le,  qui,  au  moment  de 
sa  sortie  avait  une  couleur  verdâtre  pâle  , ne  coulait  que  d’un  seul 
trayon,  les  autres  donnant  du  lait  normal.  La  quantité  s’élevait  à 
une  once  environ  : il  était  verdâtre  et  un  peu  trouble.  On  y voyait 
nager  un  caillot  plus  gros  qu’une  noisette,  qui  évidemment  s’était 
formé  depuis  l’envoi  du  flacon , car  il  a\ait  plus  de  volume  que 
l’ouverture,  et  j’eus  de  la  peine  â le  retirer,  l.a  liqueur  paraissait 
homogène  au  microscope  , mais  elle  contenait  une  infinité  de  cor- 
puscules de  pus , d’un  diamètre  de  l/ôOO.  Le  trouble  dépendait 
de  ces  corpuscules  ; le  caillot  consistait  en  fibrine , qui  paraissait 
amorphe  au  microscope,  et  renfermait  beaucoup  de  corpuscules  de 
pus.  Je  ne  découvris  aucune  trace  de  globules  du  lait  ni  dans  le 
liquide,  ni  dans  le  caillot. 

Causes  et  mode  de  production  de  l’hydropisie  fibrineuse. 

Plus  encore  que  pour  l’hydropisie  séreuse  , on  est  porté  à croire 
qu’il  faut  ici  chercher  la  cause  dans  le  sang.  Le  liquide  ressemble 
tellement  au  plasma  de  ce  dernier,  que  fort  souvent  on  ne  saurait 
l’en  distinguer;  et  nous  parvenons  à imiter  le  liquide  de  l’hydropi- 
sic  fibrineuse  en  filtrant  rapidement  du  sang  de  grenouille  à travers 
du  papier  de  soie.  L’idée  d’une  transsudation  purement  méca- 
nique à travers  les  parois  des  vaisseaux  a donc  plus  de  probabilités 
encore  que  clans  le  cas  précédent.  Cependant  nous  ne  devons  pas 
omettre  de  dire  que  le  liquide  parait  plus  aqueux  que  le  plasma  du 
sang,  et  qu’en  général  il  contient  un  peu  moins  de  fibrine  et  d'al- 
bumine. Il  se  passe  donc  également  ici  des  actes  d’endosmose, 
seulement  à un  moindre  degré  que  dans  le  cas  d’hydropisie  séreuse. 
Si,  dans  l’un  comme  dans  l'autre,  le  liquide  provient  du  sang  et 
résulte  d’une  transsudation  des  parties  liquides  de  celui-ci,  com- 
ment se  fait-il  que  tantôt  le  premier  cas  ail  lieu  et  tantôt  le  second? 
Dans  l’état  actuel  des  connaissances,  on  ne  saurait  donner  une  solu- 
tion précise  du  problème;  mais  du  moins  est- il  très  vraisemblable 
que  si  l’hydropisie  séreuse  doit  naissance  à la  transsudation  des  par- 
ties liquides  du  sang  à travers  les  parois  des  veines , l’hydropisie 
fibrineuse  provient  de  celles  de  ces  mêmes  parties  à travers  les  pa- 
rois des  capillaires.  Deux  circonstances  parlent  en  faveur  de  cette 
hypothèse.  La  première  est  la  différence  qu’on  remarque  dans  la 
structure  des  deux  ordres  de  vaisseaux  ; les  veines  ont  des  parois 
épaisses,  formées  de  plusieurs  couches  de  cellules  et  de  fibres,  tan- 
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dis  que  celles  des  capillaires  sont  beaucoup  plus  minces  et  délicates. 
A la  vérité , nous  ne  connaissons  pas  bien  les  différences  qui  exis- 
tent entre  les  unes  et  les  autres  sous  le  point  de  vue  des  propriétés 
endosmotiques;  mais  l’analogie  permet  de  penser  que  le  produit 
doit  être  plus  aqueux  et  plus  pauvre  en  matériaux  organiques  dans 
le  premier  cas  , plus  concentré  et  plus  chargé  de  tels  matériaux 
dans  le  second.  Une  autre  circonstance  consiste  en  ce  que,  si , 
comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  l’hydropisie  séreuse  s’ac- 
compagne d’une  distension  des  veines  et  d’un  amincissement  de 
leurs  parois , les  observations  microscopiques  faites  sur  le  système 
capillaire  nous  apprennent  que  l’apparition  d’un  liquide  chargé  de 
fibrine  dans  le  parenchyme  des  organes  ou  dans  des  cavités  est  pré- 
cédée et  accompagnée  d’une  dilatation  des  capillaires  (avec  amin- 
cissement de  leurs  parois).  La  coïncidence  des  deux  phénomènes 
est  si  constante,  que  nous  pouvons,  avec  toute  la  certitude  possible 
en  pareille  matière,  nous  permettre  de  conclure  que  la  dilatation  des 
capillaires  est  la  cause  de  l'épanchement  qui  nous  occupe.  Il  va  sans 
dire  que,  les  capillaires  se  transformant  en  veines  d’une  manière  in- 
sensible, on  ne  saurait  tracer  une  ligne  de  démarcation  bien  nette 
entre  l’hydropisic  séreuse  et  l’hydropisie  fibrineuse , et  que  les  deux 
maladies  passent  de  l’une  à l’autre  par  d’insensibles  gradations. 
Ajoutons  encore  à cela  que  beaucoup  de  causes  qui  amènent  la  di- 
latation des  vaisseaux  capillaires  peuvent  entraîner  aussi  celle  des 
veines , et  qu’ainsi  les  deux  actes  se  trouvent  fréquemment  associés 
ensemble.  Voilà  pourquoi  il  n’est  pas  rare  de  trouver  de  la  fibrine  en 
petite  quantité  dans  le  liquide  de  l’hydropisie  séreuse. 

Dans  l’hydropisie  séreuse  , les  causes  de  la  distension  des  veines 
sont  souvent  mécaniques,  et  en  conséquence  appartiennent  au 
domaine  de  l’anatomie  pathologique.  Il  n’en  est  pas  de  même  de 
l’hydropisie  fibrineuse;  ici  l’ampliation  dépend  de  causes  dynami- 
ques, dont  la  recherche  entraînerait  nécessairement  de  longues 
excursions  dans  le  champ  de  la  pathologie  nerveuse.  C’est  pourquoi 
je  me  borne  à dire  (pie  l’hydropisie  fibrineuse  a essentiellement 
pour  point  de  départ  le  système  capillaire  , qu’elle  est  accompagnée 
d’une  ampliation  de  ces  vaisseaux  (avec  distension  et  amincissement 
de  leurs  parois),  et  qu’elle  dépend  en  grande  partie  de  là. 

Mais  l’importance  de  cet  acte,  pour  la  pathologie  ainsi  que  pour 
la  physiologie  de  la  nutrition  , est  telle,  qu’à  peine  en  pourrait-on 
mettre  un  antre  au  même  rang.  Toute  nutrition  repose  sur  un 
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épanchement  de  liquide  fibrineux  dans  le  parenchyme  des  organes, 
et  le  passage  de  l’état  normal  à celui  de  maladie  est  si  insensible 
ici,  qu’on  ne  saurait  établir  une  ligne  de  démarcation.  C’est  pour 
cette  raison , et  parce  que  l’acte  en  question  peut  s’associer  à beau- 
coup d’autres,  qu’il  a reçu  les  dénominations  les  plus  diverses. 
Beaucoup  de  parties  du  travail  inflammatoire  reposent  sur  lui  et  sur 
ses  conséquences.  L’exsudation  de  lymphe  plastique  n’est  pas  autre 
chose;  et  ce  qu’on  appelle  lymphe  plastique,  fluide  nourricier  gé- 
néral, n’est  que  notre  liquide  chargé  de  fibrine  dissoute.  Cette 
courte  indication  suflira  pour  éviter  d’inutiles  répétitions  ; plus 
d’une  fois,  dans  la  suite  , je  serai  obligé  de  reprendre  le  (il  que  je 
coupe  ici  et  de  le  poursuivre  plus  loin. 

Le  sort  qu’éprouve  ultérieurement  le  liquide  chargé  de  fibrine 
est  très  varié  aussi , et  joue  un  grand  rôle  en  pathologie.  Il  dépend 
principalement  de  deux  circonstances  : tantôt  le  liquide  est  coagu- 
lable , et  sa  coagulation  a lieu  fréquemment  dans  l’intérieur  même 
du  corps  ; tantôt  il  est  susceptible  de  se  développer,  et  peut  servir  de 
eyioblaslème  à des  formations  organiques.  Ces  deux  points  méritent 
d’être  examinés  de  plus  près. 

Le  liquide  chargé  de  fibrine  peut  rester  des  jours  et  même  des 
semaines  dans  le  corps  sans  éprouver  le  moindre  changement;  il  se 
coagule  alors  dès  qu’on  vient  it  l’évacuer,  et  se  comporte  comme  il  a 
été  dit  précédemment.  Parfois,  cependant,  la  fibrine  qu’il  contient 
se  coagule  dès  avant  qu’il  quitte  le  corps;  de  là  resuite  un  caillot 
plus  ou  moins  mou  ou  solide,  qui , au  microscope  , paraît  ou  tota- 
lement amorphe  ou  vaguement  fibreux  , et  qui , dans  certains  cas, 
est  couvert  d’une  masse  à grains  fins  ressemblant  à de  la  pous- 
sière (1).  Si  le  liquide  était  épanché  dans  le  pareuchyme  d’un  or- 
gane, ce  caillot  remplit  tous  les  intervalles  qui  existent  entre  les 
parties  élémentaires  du  tissu  , il  les  entoure  comme  le  mortier  durci 
enveloppe  les  pierres  d’une  muraille,  et  forme  avec  elles  une  masse 
compacte,  d’apparence  homogène,  dans  laquelle  on  ne  parvient  à 
faire  reparaître  les  éléments  primitifs  qu’en  ayant  recours  à l’acide 
acétique  ou  à l’ammoniaque,  qui  rendent  transparente  la  fibrine 
coagulée  (2).  Dans  des  cavités , au  contraire,  ces  caillots  produisent 
des  masses  floconneuses  ou  filamenteuses  , qui  tantôt  tiennent  aux 
parois,  tantôt,  et  plus  rarement,  nagent  en  liberté  au  milieu  du 

(1  Voyez  mes  Icônes,  pl.  II.  fig.  4 et  5 ; pl.  Ut,  üg.  5 et  6;  pi.  IV,  fig.  J. 

2'  Icônes , pl.  XVIII , fig.  G et  7. 


'•H  HYDROPJSIES. 

liquide;  ou  bien  la  fibrine  se  dépose  par  couches  sur  les  parois,  et 
donne  ainsi  naissance  à des  formations  membraneuses.  Quelquefois 
les  fausses  membranes  constituent  un  sac  parfaitement  clos  dans  l’in- 
térieur de  la  cavité;  on  peut  même  rencontrer  plusieurs  de  ces  sacs 
accidentels  renfermés  les  uns  dans  les  autres.  C’est  ainsi  que  se  pro- 
duisent l’bydropisie  enkystée  (1)  et  certaines  formes  d’hydatides. 
Lorsque  toute  la  fibrine  tenue  en  dissolution  s’est  coagulée  et  sépa- 
rée de  cette  manière,  le  liquide  restant  ressemble  sous  tous  les 
rapports  à celui  de  l’hydropisie  séreuse.  Voilà  pourquoi  les  anciens 
observateurs  ont  rapporté  tous  les  cas  de  ce  genre  à cette  dernière 
maladie. 

La  question  de  savoir  pourquoi  la  fibrine  tantôt  demeure  très 
longtemps  liquide  , tantôt,  au  contraire , se  coagule  avec  prompti- 
tude , et  quelle  est , dans  ce  dernier  cas  , la  cause  de  sa  coagula- 
tion , ne  saurait  recevoir  aujourd’hui  de  réponse  satisfaisante , pas 
plus  qu’il  ne  nous  est  permis  de  dire  en  toute  certitude  ce  qui  fait 
que  le  sang  se  coagule  après  sa  sortie  du  corps.  La  cause  prochaine 
est  sans  doute  chimique;  mais,  à coup  sûr  aussi,  il  entre  égale- 
ment en  jeu  des  influences  de  l’organisme.  Nous  n’éprouvons  pas 
moins  de  difficultés  à rendre  raison  des  différentes  formes  que  la 
fibrine  revêt  en  se  coagulant  (2).  Lorsqu’on  laisse  en  repos  un  li- 
quide chargé  de  fibrine  qui  a été  extrait  du  corps,  il  se  prend  d’a- 
bord tout  entier  en  une  gelée  tremblotante  ; plus  tard,  la  fibrine 
coagulée  se  contracte,  et  forme  une  sorte  de  gâteau,  en  sorte  que  le 
liquide  qu’elle  contient , exprimé  mécaniquement  de  ses  pores , se 
sépare  et  constitue  du  sérum.  Si , au  contraire , on  remue  le  liquide 
avec  une  baguette  pendant  la  coagulation,  ou  qu’on  le  secoue  avec 
des  corps  solides , morceaux  de  verre  ou  autres,  dans  un  vase  clos, 
la  fibrine  se  dépose  aussitôt  à la  surface  de  ces  corps,  sous  la  forme 
de  filaments  ou  de  membranes.  Ces  faits  bien  connus , joints  à ce 
que  nous  apprennent  les  ouvertures  de  cadavres,  permettent  de  tirer 
quelques  conclusions  relativement  à la  manière  dont  la  fibrine  se 
coagule  dans  le  corps.  Une  coagulation  complète,  et  de  laquelle  ré- 
sulte une  gelée,  paraît  n’avoir  jamais  lieu  dans  le  corps , ou  du 
moins  être  extrêmement  rare , car  il  ne  faut  pas  compter  ici  les  cas 
où  l’on  rencontre , par  exemple , à la  surface  de  la  plèvre , une 

(1)  Icônes,  p.  12. 

(2)  Honte  a fait  un  exposé  fort  intéressant  «tes  .livers  phénomènes  qui  ont 
en  lien  pendant  la  coagulation  delà  lilirine  Inhresbericlu , l.  Il,  p.  108. 
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exsudation  en  apparence  gélatineuse,  celle-ci  n’étant  que  du  sérum 
infiltré  entre  les  fibres  de  la  membrane  séreuse.  L’observation  té- 
moigne que  la  fibrine  se  coagule  avec  plus  de  lenteur  dans  l’inté- 
rieur qu’au-dehors  du  corps,  et  il  est  vraisemblable  que  les  parties 
. organiques  exercent  sur  elle  une  certaine  attraction , analogue  à 
celle  qui  fait  que,  pendant  les  secousses,  elle  s’applique  en  forme 
de  membrane  autour  de  la  baguette  de  verre.  Ajoutons  que  les  par- 
ties du  corps  se  trouvent  rarement  dans  un  repos  ab.olu  , que  par 
conséquent  elles  imitent  jusqu’à  un  certain  point  ce  que  nous  fai- 
sons en  fouettant  un  liquide.  De  là  proviennent  les  dépôts  de  fibrine 
coagulée  qui  ont  lieu  couche  par  couche  dans  des  cavités.  La  len- 
teur avec  laquelle  la  coagulation  s’effectue  dans  le  corps  fait  que  ces 
i couches  sont  fort  minces;  car  une  couche  épaisse  d'une  ligne  peut 
être  divisée  en  une  vingtaine  de  feuillets  et  plus.  Légalité  d'épais- 
seur et  l’uniformité  des  couches  ne  permettent  pas  de  douter 
qu  elles  se  déposent  successivement , et  qu’en  conséquence  la  plus 
extérieure,  celle  qui  touche  à la  membrane  séreuse,  est  aussi  la 
plus  ancienne  , fait  attesté  d'ailleurs  par  d'autres  circonstances  en- 
core, car,  d’ordinaire,  cette  couche  extérieure  est  celle  qui  s'orga- 
nise la  première. 

Si  1 on  réfléchit,  en  outre,  que  I exsudation  du  liquide  fibrineux 
par  les  vaisseaux  capillaires  a lieu  très  lentement  et  par  petites  |>or- 
tions  , qu’elle  ne  s’accomplit  pas  d’une  manière  uniforme  sur  tous 
les  points  d’une  membrane  séreuse,  par  exemple,  de  la  plèvre  ou 
du  péritoine,  on  comprend  sans  peine  pourquoi  certaines  parties 
de  ces  membranes  sont  couvertes  de  couches  de  fibrine  coagulée, 
tandis  que  d’autres  ne  le  sont  pas.  En  pareil  cas , la  fibrine  se  coa- 
gule à I endroit  d où  elle  a exsudé,  s’applique  à la  séreuse,  et  y pro- 
duit de  petites  saillies.  Les  exsudations  subséquentes  se  collent  de 
préférence  à ces  élévations , qui  agissent  à la  manière  des  corps 
etrangers  en  général , c’est-à-dire  comme  autant  de  points  d’attrac- 
tion, d’où  naissent  des  villosités , des  flocons  , etc.  Telle  est  l’expli- 
cation fort  simple  de  ce  qu’on  a appelé  les  cœurs  velus  ou  villeux  , 
et  d autres  formes  singulières  de  la  fibrine  coagulée;  il  n’est  donc 
pas  besoin  , pour  s’en  rendre  raison  , de  recourir  à l’électricité  , 

comme  l’a  fait  Eisenmann  (1),  à qui  ces  formes  rappellent  les  figures 
électriques. 

'il  Dans  Hæskr,  /Ire hiv,  1. 1,  cah.  3,  p.  373. 
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fiant  que  le  liquide  chargé  de  fibrine  n’est  point  encore  coagulé, 
il  peut , ainsi  que  la  simple  sérosité,  être  résorbé  et  disparaître  eu 
totalité  , ou  devenir  plus  concentré.  Cette  résorption  a lieu  d’autant 
plus  facilement , qu’en  général  ici  les  fonctions  du  système  veineux 
ne  sont  pas  suspendues,  comme  dans  le  cas  précédent.  .Mais,  une  fois 
la  fibrine  coagulée  , la  résorption  ne  peut  plus  porter  que  sur  le 
sérum;  les  caillots  fibrineux  acquièrent  plus  de  fermeté  et  de  con- 
sistance en  perdant  une  partie  du  liquide  qu’ils  renferment.  Quant 
à la  fibrine  concrète,  elle  ne  disparaît,  généralement  parlant,  qu’au- 
tant  qu  elle  subit  une  transformation  organique,  ainsi  qu’on  le  verra 
dans  d’autres  chapitres.  Reste  à savoir  s’il  n’v  aurait  pas  moyen  de 
la  fluidifier  directement  à l’aide  de  moyens  chimiques , par  exemple 
de  l’iode  ou  autres  médicaments  analogues , et  d’obtenir  de  cette 
manière  qu’elle  fût  résorbée  peu  à peu. 

Le  liquide  contenu  dans  un  sac,  de  fibrine  coagulée  est  en  quelque 
sorte  isolé  par  ce  sac  des  vaisseaux  absorbants  , veines  et  lympha- 
tiques , de  sorte  que  sa  résorption  a lieu  avec  bien  plus  de  peine  et 
de  lenteur  : c’est  ce  qui  explique  l’opiniâtreté  des  hydropisies 
enkystées. 

Le  liquide  chargé  de  fibrine  est  susceptible  de  s’organiser.  Cette 
organisation  s’accomplit  toujours  aux  dépens  de  la  fibrine  qu’il  con- 
tient , et  qui  en  est  le  point  de  départ,  le  cytoblaslème  proprement 
dit  : aussi  la  propriété  de  se  développer  manque-t-elle  au  liquide  de 
l’bydropisie  séreuse,  qui  ne  diffère  de  celui-ci  que  par  l’absence  de 
la  fibrine.  Peu  importe  pour  l’organisation  que  la  fibrine  soit  encore 
liquide  ou  déjà  coagulée  ; le  liquide  qui  en  contient  peut  donc  jouer 
le  rôle  d’un  cytoblaslème  liquide  tout  aussi  bien  que  celui  d’un  cy- 
toblaslème solide.  L 'aptitude  à s’organiser  n’a  point  délimités, 
c’est-à-dire  que  la  fibrine  peut  produire  les  tissus  les  plus  divers  , 
tant  normaux  , comme  tissu  cellulaire,  libres  musculaires  simples, 
cartilages,  os,  vaisseaux,  libres  nerveuses,  que  pathologiques , 
comme  pus,  fongus  médullaire,  tubercules,  concrétions,  etc.  Le 
travail  de  développement  lui- même  suit  toujours  les  règles  générales 
dont  je  donnerai  plus  loin  l’exposition.  Celte  aptitude  à l’organisa- 
tion fait  de  l'hydropisie  fibrineuse  la  Source  commune  des  forma- 
tions pathologiques  les  plus  diversifiées. 

Ce  n'est  (pie  quand  le  travail  se  met  en  train  qu’on  commence 
à apercevoir  une  formation  de  cellules  dans  la  fibrine  coagulée; 
jusque  là  elle  demeure  amorphe.  Quelquefois  les  caillots  fibrineux 
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déposés  sur  des  membranes  séreuses  comienuent  déjà  des  cellules  ; 
mais  celles-ci  ne  proviennent  pas  du  développement  de  la  fibrine; 
elles  appartiennent  à l’épithélium  de  la  membrane,  qui  s’est  détaché 
pendant  l’exsudation,  et  dont  les  cellules  ont  été  emprisonnées  par 
la  fibrine  au  moment  de  sa  coagulation.  C’est  un  phénomène  qu’on 
observe  surtout  assez  souvent  dans  les  exsudations  récentes  du  pé- 
ricarde. 

La  coagulation  paraît  ne  pas  faire  subir  de  changement  essentiel 
à la  composition  élémentaire  de  la  fibrine  (1);  mais  plus  lard  celle- 
ci  en  éprouve  dont  j’aurai  occasion  de  parler  ailleurs. 

Diagnostic,  de  l’Iiydropisic  fibrineuse,  et  étal  anatomique  des  parties 

environnantes. 


Le  liquide  est  suffisamment  caractérisé  par  la  fibrine  qu’il  tient 
en  dissolution  et  par  la  propriété  dont  il  jouit  de  se  coaguler  spon- 
tanément quelque  temps  après  sa  sortie  du  corps.  Le  diagnostic 
n’est  douteux  jusqu’à  un  certain  point  que  quand  un  liquide  séreux 
contient  une  quantité  considérable  de  sang,  qui,  par  suite  de  l’opé- 
ration , s’y  mêle  souvent  en  abondance  dans  les  paracentèses.  En 
efiet,  la  sérosité,  mêlée  avec  un  tiers  ou  un  quart  de  sang,  se  prend 
également  en  gelée  au  bout  d’un  certain  laps  de  temps.  Mais  si  le 
sang  est  moins  abondant,  ce  dont  on  joge  par  la  couleur  et  par  la 
quantité  des  globules,  la  coagulation  du  liquide  prouve  à coup  sûr 
qu  il  tenait  primitivement  de  la  fibrine  en  dissolution. 

Lorsque  la  fibrine  est  déjà  coagulée  dans  le  corps,  le  diagnostic 


sc  (louve  assure  par  la  présence  simultanée  d’un  liquide,  qui  res- 
semble sous  tous  les  rapports  à celui  de  l'hydropisie  séreuse,  et 
d un  caillot,  qui  non  seulement  ofifre  les  caractères  microscopiques 
indiqués  plus  haut , mais  encore  devient  transparent  par  l’acide 
acétique  et  l’ammoniaque,  et  se  dissout  dans  la  potasse  caustique. 

Lts  paities  environnantes  sont  ordinairement  rouges;  au  micro- 
scope, leurs  vaisseaux  capillaires  paraissent  rouges  et  gorgés  de 
sang  (2). 


Infiltré  dans  le  parenchyme,  le  liquide  forme  d’abord  la  même 


(1)  Cependant  Fellenberg  {Fragment  Je  récit,  comp.  sur  la  nul.  constit.de 
| tffir.  sortes  de  fibrine  du  cheval,  Berne  ,1841)  se  croit  autorisé  par  ses  ana- 

Ivses  élémentaires  à admettre  qu*en  se  coagulant,  la  fibrine  perd  de  l'Iiy- 
logene  et  dt  l eau,  opinion  qui , en  regard  des  expériences  de  Schercr  et 
d autres , a besoin  d'ètre  confirmée  par  de  nouvelles  recherches. 

(2)  Icônes,  pl.  II , (ig.  i. 
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tumeur  molle  et  pâteuse  que  celle  qui  résulte  de  l’hydropisie  sé- 
reuse; mais,  par  la  coagulation  de  la  fibrine  , celte  tumeur  devient 
dure,  et,  quand  on  l’incise,  elle  présente  de  la  fermeté  et  un  as- 
pect lardacé  dans  son  intérieur.  A l’extérieur  toutefois,  dans  les 
inflammations  de  la  surface  du  corps,  comme  l’exsudation  du 
liquide  fibrineux  parles  vaisseaux  capillaires  s’accomplit  ordinaire- 
ment d’une  manière  fort  lente,  en  sorte  que  la  première  portion 
est  déjà  presque  toujours  coagulée  quand  l’épanchement  de  la  se- 
conde a lieu,  la  tumeur  est  généralement  ferme  et  résistante  à partir 
du  moment  même  où  l’on  commence  à l’apercevoir. 

Si  l’épanchement  s’effectue  dans  des  cavités  séreuses , il  les  dis- 
tend , et  par  là  opère  la  compression  des  parties  environnantes. 

C’est  le  plus  fréquemment  après  la  pleurésie  et  la  péricardite 
qu’on  obtient  ce  liquide  par  la  paracentèse;  on  se  le  procure 
plus  rarement  après  la  péritonite.  Dans  les  cadavres,  on  le  trouve 
d’ordinaire  déjà  coagulé. 

III.  Fausse  liydropisie. 

Les  pathologistes,  ceux  surtout  des  temps  autérieurs  au  nôtre, 
rapportent  encore  à l’hydropisie  certains  cas  où  des  liquides  se  sont 
amassés,  soit  dans  les  organes  sécrétoires,  soit  dans  leurs  conduits 
excréteurs,  quand  l’orifice  externe  de  ceux-ci  se  trouve  obstrué. 
C’est  ainsi  qu’on  parle  d’une  hydropisie  des  reins,  de  la  matrice,  des 
trompes  de  Fallope  , de  la  cholécyste , de  l’appendice  vermiforme 
du  cæcum  , du  sac  lacrymal , de  la  glande  lacrymale  Ces  cas  n’ap- 
partiennenl  ni  à l’une  ni  à l’autre  des  deux  espèces  précédentes 
d’hydropisie.  lis  dépendent  de  ce  que  le  conduit  excréteur  d’un  or- 
gane sécrétoire  vient  à être  bouché,  sur  un  point  quelconque  de 
son  étendue,  d’une  manière  ou  passagère  ou  permanente.  Celte  oc- 
clusion fait  que  la  sécrétion  s’amasse  dans  l’organe  et  dans  son  con- 
duit excréteur  jusqu’à  l’endroit  où  celui-ci  est  obstrué,  et  qu’elle 
les  distend  plus  ou  moins.  Le  liquide  amassé  ressemble  donc  tou- 
jours, dans  le  principe,  au  liquide  sécrétoire  par  l’accumulation 
duquel  la  tumeur  est  produite  : c’est,  dans  les  reins,  l’urine;  dans 
l’intestin,  la  matrice  et  les  trompes  de  Fallope,  la  sécrétion  de  la 
membrane  muqueuse , etc.  Cependant , lorsque  l’oblitération  per- 
siste, il  paraît  (pic  la  sécrétion  elle-même  subit  un  changement. 
D’ailleurs  son  produit  entre  en  rapport,  par  voie  d’endosmose,  avec 
les  liquides  environnants,  ce  qui  contribue  encore  à le  modifier. 
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De  là  vient  que  le  liquide  qu’on  trouve  , par  exemple,  dans  le  cas 
d’hydropisie  des  reins,  n’a  pas  toujours  les  qualités  de  l’urine  nor- 
male. 

CHAPITRE  III. 

UES  ÉTATS  PATHOLOGIQUES  DU  SANG. 

Le  sang  humain  peut  s’éloigner  de  son  état  normal  sous  plusieurs 
points  de  vue.  Les  principales  anomalies  sont  les  suivantes. 

1°  Changement  des  propriétés  physiques  et  chimiques.  Le  sang 
est  plus  liquide  ou  plus  épais  que  de  coutume;  i!  a une  couleur 
rouge-brun  foncé  ou  purpurine;  ses  corpuscules  paraissent  chan- 
gés; la  proportion  de  ses  éléments  chimiques  est  autre  que  [dans 
l’état  normal  : il  contient  des  substances  qu’on  n’y  rencontre  ordi- 
nairement pas  (sucre,  acide  lactique  libre  , etc.  ). 

2°  Augmentation  ou  diminution  de  quantité  [hyperémie  ou  p<>- 
lyémie , et  anémie  ou  hypoémie).  Elle  est  tantôt  générale,  c’est- 
à-dire  étendue  à tout  l’organisme,  tantôt  locale , ou  bornée  à cer- 
taines parties  du  corps  (1). 

3° Extravasation,  parsuitod’unedéchiruredesvaisseaux,  et  épan- 
chement dans  les  interstices  du  parenchyme  des  organes  ou  dans 
les  cavités  du  corps. 

l\"  Décomposition , par  l’effet  de  laquelle  la  matière  colorante 
rouge,  l'hémaline,  s’est  dissoute  dans  le  liquide  et  imbibée  avec  lui 
dans  les  tissift. 

I.  Changements  |thvsi<|iies  cl  chimiques  du  sang. 

Les  anomalies  des  propriétés  physiques  et  chimiques  du  sang 
sont  extrêmement  communes.  On  les  rencontre  fréquemment  après 
la  mort,  dans  le  cadavre,  et  aussi  pendant  la  vie,  lorsque,  par  la  sai- 
gnée , ou  autrement,  le  sang  a été  amené  au  dehors.  Cependant 
jusqu’aux  temps  les  plus  rapprochés  de  nous,  qui  ont  vu  les  études 
chimiques  sur  le  sang  faites  avec  plus  de  suite  et  de  succès  que  par 
le  passé,  la  plupart  des  observateurs  ne  nous  ont  transmis  que  des 
données  insuffisantes  sur  ces  changements , de  telle  sorte  qu’il  est 
difficile  de  se  former  une  opinion  bien  arrêtée  sur  les  faits  eux- 
mêmes,  et  plus  encore  d’en  assigner  les  causes,  d’en  déterminer  le 
degi  é d importance.  A peine  trouverait-on  , dans  la  pathologie  en- 
tièio  , un  autre  point  qui  ait  servi  de  base  à tant  de  fausses  liv- 

(I  \o>.  I.liouillaud,  1 ntiié  de  JYo-ioi/rapliie  médicale,  Paris,  18iG,  l.  IV, 
p.  5'Jt)  et  suiy. 
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pot I lèses  pathologiques  ou  thérapeutiques,  et  à l’égard  duquel  la 
majorité  du  public  médical  professe  des  idées  plus  vagues  et  plus 
confuses.  C en  est  assez  sans  doute  pour  établir  la  nécessité  de 
soumettre  le  tout  à un  examen  approfondi , afin  de  séparer  le 
vrai  du  faux. 

Fidèle  au  plan  que  je  me  suis  tracé  dans  l’Introduction,  je  garde- 
rai le  silence  sur  les  propriétés  physiologiques  du  sang , sur  ce 
qu’appellent  ses  propriétés  vitales  un  grand  nombre  de  personnes 
qui  en  exagèrent  beaucoup  la  portée.  Mais  les  changements  appré- 
ciables parles  sens  rentrent  à juste  titre  dans  les  attributions  de 
l’anatomie  pathologique.  Quant  à ceux  qui  sont  de  nature  chimique, 
je  crois  devoir  faire  connaître  au  moins  ceux  qui  ont  le  plus  d’im- 
portance et  qu’on  a le  mieux  constatés,  quoiqu’il  appartienne  plus 
au  chimiste  qu’à  l’anatomiste  d’en  donner  la  démonstration.  Par 
bonheur  l’époque  actuelle  a pour  tendance  de  resserrer  de  plus  en 
plus  les  liens  qui  rattachent  les  deux  sciences  l’une  à l’autre. 

Les  différences  qui  viennent  d’être  énoncées  peuvent  se  ranger  en 
deux  catégories,  suivant  les  moyens  auxquels  on  a besoin  de  re- 
courir pour  les  connaître.  La  première  catégorie  renferme  ceux 
qui,  à l’ouverture  du  corps,  sautent  aux  yeux  sur-le-champ,  sans 
qu’on  ait  besoin  d’autre  secours;  ce  sont  principalement  ceux  qui 
louchent  aux  qualités  physiques , à la  couleur , à la  consistance  , 
au  mode  de  coagulation.  La  seconde  comprend  ceux  dont  la  décou- 
verte exige  d’autres  procédés,  souveni  assez  compliqués;  telles 
sont  la  plupart  des  anomalies  de  la  composition  chimique. 

A.  Anomalies  du  sang  sous  le  rapport  de  ses  qualités  physiques. 

1°  Changements  de  couleur. 

Personne  n’ignore  que,  dans  l’état  normal,  le  sang  artériel  est 
d’un  rouge  vermeil  , et  le  sang  veineux  d’un  rouge  foncé,  avec  un 
mélange  de  brun  noir.  La  parole  et  l’écriture  sont  impuissantes 
pour  donner  une  idée  précise  de  ces  nuances  et  des  anomalies  pa- 
thologiques qu’elles  présentent.  Pour  arriver  à des  résultats  un  peu 
exacts,  il  faudrait  construire  des  tables  de  couleurs  analogues  à 
celles  dont  on  se  sert , dans  le  cyauomètrc  , pour  déterminer  le  bleu 
du  ciel  : aussi , tout  ce  qu’on  a dit  jusqu’à  présent  sur  les  change- 
ments de  couleur  du  sang  est-il  fort  peu  satisfaisant.  Les  principaux  j 
sont  les  suivants.  Lncc  qui  concerne  le  sang  artériel , ces  change-  I 
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monls  paraissent  peu  communs,  el  on  ne  les  connaît  guère,  attendu 
qu’on  a rarement  occasion  d’observer  le  sang  artériel  humain  h 
l’état  de  pureté.  Dans  les  cas  de  cyanose  , où  une  parlie  du  sang 
veineux  se  mêle  à l’artériel  sans  traverser  les  poumons,  à cause  de 
la  persistance  du  conduit  de  Botal,  de  la  conservation  du  trou  ovale, 
ou  de  la  perforation  de  la  cloison  interventriculaire,  le  second  de 
ces  liquides  se  montre  généralement  plus  foncé  qu’il  ne  l'est  dans 
l’état  normal.  Tout  porte  à croire  que  quelque  chose  d’analogue 
arrive  dans  les  maladies  qui,  sans  empêcher  le  sang  de  traverser  le 
poumon  , gênent  cependant  son  conflit  avec  l’air , comme  l’œdème 
pulmonaire.  Ici  la  cause  est  évidente;  elle  consiste  en  une  restric- 
tion apportée  au  changement  de  couleur  que  le  sang  veineux  subit 
ordinairement  pendant  son  trajet  îi  travers  le  poumon.  Quant  aux 
changements  du  sang  veineux , ils  sont  plus  communs.  Ce  liquide 
est  rarement  plus  clair  , et  fort  souvent  plus  foncé  que  de  coutume. 
On  le  trouve  parfois  vermeil  dans  le  scorbut  (1)  , phénomène  dfi 
probablement  h une  augmentation  de  la  quantité  des  sels,  qui , on 
le  sait , éclaircit  la  couleur  du  sang.  J’ai  vu  quelquefois  le  sang 
veineux  d'un  rouge  clair,  mais  ayant  en  même  temps  une  teinte  de 
bleu , couleur  analogue  à celle  qui  se  produit  quand  on  traite  de 
l’acide  urique  par  l'acide  azotique  et  l’ammoniaque;  c’est  ce  qui 
arriva  surtout  pour  le  sang  des  veines  rénales  il  l’ouverture  du 
corps  d’un  goutteux.  Dans  d’autres  cas,  le  liquide  parait  plus 
foncé,  d’un  rouge  brun,  presque  noir , parfois  comme  du  goudron 
ou  de  l’encre.  Ces  changements  de  couleur  sont  souvent  accompa- 
gnés d’altérations  d’autres  qualités  chimiques,  le  sang  étant  en 
même  temps  plus  liquide  , ou  plus  épais  , etc.  5 1 a i s , d’un  côté,  ils 
ne  sont  pas  tellement  constants  qu’on  les  retrouve  toujours  dans  les 
mêmes  maladies,  et , d’un  autre  côté,  nous  ne  savons  rien  de  cer- 
tain touchant  les  causes  d’où  ils  dépendent,  d’autant  plus  que 
nous  ne  connaissons  pas  même  au  juste  celles  qui,  dans  l’état  nor- 
mal, amènent  le  passage  de  la  couleur  du  sang  veineux  à celle  du 
sang  artériel,  et  réciproquement.  C’est  pourquoi  il  ne  faut  ni  atta- 
cher une  grande  importance  aux  changements  de  couleur  qu’on 
observe  dans  le  sang  à l'ouverture  des  corps,  ni  s’empresser  d’en 
tirer  des  conclusions,  du  moins  aussi  longtemps  qu’il  ne  nous  sera 
pas  possible  d enassigner  les  causes,  daus  chaque  cas  particulier,  avec 

I)  I.obstein,  Anal,  pa'.lioloij.,  t.  Il,  p.537. 
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plus  de  certitude  que  nous  ne  sommes  aujourd’hui  autorisés  à le 
faire  (1). 

Après  que  le  sang  s’est  coagulé  et  séparé  en  sérum  et  caillot , la 
couleur  que  tout  entier  il  possédait  dans  l’état  frais , n’appartient 
plus  qu’au  caillot.  Celui-ci  conserve  la  couleur  primitive  du  sang; 
mais,  d’ordinaire,  l’influence  de  l’oxygène  atmosphérique  lui  fait 
prendre  une  teinte  vermeille  à la  surface.  Le  sérum  est  incolore 
dans  l’état  normal;  mais  assez  souvent  il  présente  une  faible  cou- 
leur verte,  brunâtre  ou  jaunâtre,  qui  devient  parfois  très  prononcée. 
Celle  coloration  du  sérum  en  jaune,  en  jaune  vert  ou  en  brunâtre, 
dépend  de  deux  causes  différentes. 

1°  Elle  tient  à la  matière  colorante  de  la  bile.  Le  sérum  donne 
alors , avec  l’acide  azotique  , la  réaction  caractéristique  de  cette 
dernière,  c’est-à-dire  que , suivant  la  quantité  d’acide  qu’on  y 
ajoute,  il  passe  au  vert,  au  bleu,  au  rouge  bleu,  au  violet,  enfin 
au  rouge  sale  ou  au  jaunâtre.  Toutefois  cette  réaction  est  ordinai- 
rement modifiée  un  peu  par  la  présence  de  l’albumine , que  l’acide 
précipite,  et  qui,  lorsque  l’action  se  prolonge,  acquiert  une 
teinte  jaune  , par  laquelle  celle  de  la  matière  colorante  biliaire  se 
trouve  couverte  ou  modifiée.  La  coloration  du  sérum  par  la  ma- 
tière colorante  de  la  bile  a toujours  lieu  dans  les  cas  d’ictère  intense , 
où  non  seulement  le  sang  , mais  encore  les  autres  liquides  du  corps , 
les  sécrétions  et  même  le  parenchyme  des  organes,  se  montrent 
teints  en  jaune.  Cependant  on  la  rencontre  aussi  sans  jaunisse  et 
chez  des  sujets  qui  jouissent  en  apparence  d’une  parfaite  santé.  Je 
l’ai  vue  très  marquée  dans  le  sérum  du  sang  d’un  homme  âgé,  non 
atteint  d’ictère , qui  avait  été  saigné  pour  des  symptômes  d’apo- 
plexie; et  à moindre  degré,  bien  que  fort  sensible  encore,  dans 
celui  d’un  autre  homme  qui  était  affecté  d’inflammation  de  l’arach- 
noïde. 

(l  i Consultez  , sur  les  causes  des  différences  de  couleur  du  sang  , l’article 
de  H.  Nasse,  dans  le  Dictionnaire  de  physiologie  de  Wagner  (t.  I , p 18 1 ' , 
où  se  trous  e réuni  et  examiné  avec  soin  tout  ce  qu’on  sait  aujourd’hui  à cet 
égard.  Un  grand  nombre  de  substances  très  diverses  altèrent  la  couleur  du 
sang,  et  nous  possédons  là-dessus  des  faits  en  grand  nombre  (Berzei.ids, 
Chimie  animale,  t.  Vit  ; Simom,  dnthropochemie , l I,  p.  322  ; t II,  p.  25  ; et 
surtout  Hu.NKFlil.n,  Dcr  Cltemismus  in  der  thieritchen  Organisation,  p.  1171; 
mais  celte  circonstance  précisément , quêtant  de  causes  donnent  lieu  aux 
memes  changements  de  couleur , fait  que  la  détermination  de  celles  qui 
agissent  dans  un  cas  donné  devient  un  problème  fort  difficile  à résoudre. 
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2°  La  coloration  du  sérum  eu  vert  jaunâtre  ou  en  brunâtre  peut 
vraisemblablement  aussi  dépendre  d’une  matière  colorante  brune  , 
déjà  existante  dans  le  sang , que  Simon  a décrite  le  premier,  et  à 
laquelle  il  a imposé  le  nom  à' hé  ma)  théine  (1).  Cette  matière  est 
facile  à distinguer  du  principe  colorant  de  la  bile,  parce  qu’elle  ne 
se  comporte  pas  comme  lui  avec  l’acide  azotique. 

Le  sérum , clair  dans  l’état  normal , est  quelquefois  trouble , 
opaque  et  de  couleur  laiteuse.  Ce  phénomène  peut  tenir  à des  causes 
diverses;  à une  grande  proportion  de  gouttelettes  microscopiques 
de  graisse,  à une  quantité  considérable  de  petits  grains  de  fibrine 
coagulée,  comme  l’ont  observé  Sclierer  et  Simon  (2),  enfin  , pro- 
bablement aussi,  à ce  qu’il  se  développe  dans  le  sang  un  acide  libre 
qui  décompose  l’albuminate  sodique  et  sépare  l’albumine  sous  la 
forme  d’une  masse  à grains  fins.  Le  trouble  dû  à de  la  graisse  se 
voit  quelquefois  chez  des  personnes  en  pleine  santé , peu  de 
temps  après  un  repas  copieux,  lorsque  , à ce  qu’il  parait , le  clivle 
afflue  abondamment  dans  le  sang.  Celui  qui  dépend  de  la  fibrine 
coagulée  a été  rencontré  par  Sclierer  chez  une  fille  enceinte,  atteinte 
de  bronchite  tuberculeuse,  chez  un  individu  leucophlegmalique  , 
sujet  à des  accès  de  vertige,  et  chez  un  buveur  d’eau-de-vie  qui 
éprouvait  souvent  des  congestions  cérébrales;  par  Simon,  chez  un 
homme  attaqué  de  la  maladie  de  Bright.  Il  parait  qu’un  mode  par- 
ticulier de  coagulation  de  la  fibrine  donne  naissance  à de  petites 
granulations,  qui  se  mêlent  ensuite  avec  le  sérum.  Les  deux  sortes 
de  trouble  sont  faciles  à distinguer  l’une  de  l’autre  au  microscope; 
les  grains  de  fibrine  se  dissolvent  dans  l'acide  acétique  et  la  solu- 
tion de  salpêtre;  les  gouttelettes  de  graisse  , qui  présentent  le  même 
aspect,  résistent  à ces  réactifs,  mais  se  dissolvent  dans  l’éther. 

Le  sérum  est  parfois  teint  en  rouge.  Celte  couleur  dépend  de 
corpuscules  du  sang  tenus  eu  suspension,  liile  s’observe  principale- 
ment lorsque  la  coagulation  a été  incomplète.  Plus  rarement  pro- 
vient-elle d’une  dissolution  de  lhématinc,  point  sur  lequel  je 
reviendrai. 


(1)  A oyez,  pour  les  propriétés  et  le  mode  d’extraction  de  celte  substance, 
Simon  , toc.  cit.,  t.  I,  p.  30g. 

(2)  Sciierer,  Unlcrsuchungen , p.  85,  87.  Simon,  fteitrccge  , t.  I,  p.  287. 
Coinp.  G.  Zimmermann,  Zur  Analyse  ttnd  Syniliese  der  pseudoplaslischen 
Processe,  p.  100. 
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2*  Changements  de  consistance. 

Les  changements  de  consistance  du  sang  sont  également  fort  peu 
connus  , et  ce  qu’on  a dit  est  aussi  vague  qu’incertain , puisque  les 
moyens  nous  manquent  d’évaluer  avec  exactitude  le  degré  de  con- 
sistance de  ce  liquide.  On  se  borne  à représenter  le  sang  comme 
étant  tantôt  plus  coulant,  tantôt  plus  épais  et  plus  visqueux  que 
dans  l’état  normal , ce  qu’accompagnent  ordinairement  des  chan- 
gements de  couleur.  Suivant  Lobstein  (1)  le  sang  serait  plus  liquide 
dans  le  scorbut,  le  morbus  maculosus  de  Werlhofï,  le  typhus , la 
fièvre  pétéchiale,  la  variole  maligne,  la  scarlatine  et  la  rubéole. 
Scherer  (2)  l’a  trouvé  tel  dans  la  mélrite  puerpérale.  Il  paraît  plus 
épais  dans  le  choléra,  où  nous  pouvons  aussi  nous  rendre  compte 
du  phénomène,  puisque  la  proportion  de  l’eau  a beaucoup  dimi- 
nué. Mais,  en  général,  tout  ce  qu’on  dit  des  changements  de  la 
consistance  du  sang,  tant  que  l’estimation  n’en  sera  pas  faite  d’après 
des  principes  pins  précis  que  ceux  qui  guident  actuellement , 
n’aura  aucune  utilité  pour  la  pratique.  Ces  allégations  sont  d’au- 
tant plus  incertaines  et  fallacieuses  qu’elles  portent,  non  sur  le  sang 
tiré  des  vaisseaux  pendant  la  vie  , et  encore  liquide  , mais  sur  celui 
qu’on  trouve  dans  les  cadavres,  coagulé  en  totalité  ou  à demi , car 
le  degré  de  consistance  que  ce  liquide  possédait  primitivement , 
chez  le  sujet  vivant , a déjà  subi  des  altérations. 

3*  Changements  dans  la  coagulation. 

Le  sang  se  coagule  tant  hors  du  corps  que  dans  son  intérieur 
après  la  mort.  Les  phénomènes  sont  les  mêmes  , quant  aux  points 
essentiels , dans  les  deux  cas.  Toutefois , dans  le  second , il  sur- 
vient tant  de  circonstances  aptes  à les  modifier,  que  je  crois  con- 
venable de  les  examiner  chacun  à part. 

Les  anomalies  suivantes  sont  celles  surtout  qu’on  observe  (pi and 
le  sang  se  coagule  hors  du  corps , c’est-à-dire  lorsqu’il  en  est  sorti 
par  la  saignée  ou  de  toute  autre  manière. 

a.  La  coagulation  a lieu  tantôt  très  promptement  après  1 émis- 
sion, tantôt  assez  tard,  parfois  au  bout  d’une  minute  et  demie,  et 
dans  d’autres  cas  après  quinze  ou  vingt  minutes  seulement.  Les 
causes  qui  amènent  cette  accélération  ou  ce  retard  ne  sont  rien 

(1)  Analnw.  piillioloij.,  |).  530. 

(2)  /.oc.  cil.,  |>.  100  cl  103. 
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moins  que  claires,  et  paraissent  èlre  fort  complexes,  de  sorte  que 
les  différences  qui  en  résultent  n’ont  encore,  pour  le  présent, 
aucune  importance  pratique.  Il  semble  que  la  coagulation  soit 
accélérée,  et  même  déterminée  principalement,  par  l’influence  de 
l’air,  en  particulier  de  son  oxygène  (1).  D’un  autre  côté,  on  sait 
qu’elle  est  ralentie  par  l’addition  de  certains  sels.  De  là  nous  de- 
vons conclure  que  son  retard  dépend  souvent  d’un  accroissement 
de  la  proportion  des  sels  du  sang.  II.  Nasse  a trouvé  cette  propor- 
tion accrue  d’environ  une  moitié  ou  un  tiers  dans  le  sang  d’une 
poule  et  dans  celui  d’une  oie,  qui,  tous  deux,  se  coagulaient  avec 
une  lenteur  extrême  (2).  Dans  tous  les  cas,  la  cause  de  cette  diffé- 
rence paraît  être  chimique  et  non  vitale. 

b.  On  observe  certaines  diversités  dans  la  consistance  et  les 
autres  propriétés  du  caillot,  ainsi  que  dans  son  volume,  propor- 
tionnellement à celui  du  sérum.  I.e  caillot  est  tantôt  très  ferme, 
difficile  à déchirer  et  offrant  de  la  résistance  à l’instrument  tran- 
chant, tantôt  fort  mou  , semblable  à de  la  gelée  de  groseilles,  et 
cédant  à la  moindre  pression;  parfois  même  il  ne  se  produit  pas  de 
caillot  proprement  dit,  le  sang  demeurant  liquide,  et, déposant 
seulement  avec  le  temps  quelques  flocons  mous,  (pii  se  liquéfient 
aisément.  Ce  sont  là  les  deux  extrêmes,  entre  lesquels  on  rencontre 
les  nuances  les  plus  variées.  Ces  différences  dépendent  de  l'état  de 
la  fibrine  et  tm  grande  partie  aussi  de  sa  quantité.  Plus  elle  a de 
tendance  à se  coaguler  et  plus  elle  est  abondante,  plus  aussi  le  caillot 
devient  ferme  et  consistant  ; moins  elle  est  coagulable  et  abondante , 
plus  le  caillot  est  mou  et  susceptible  de  se  diviser.  Nous  avons  donc 
là  un  moyen  de  connaître  approximativement  ces  deux  conditions 
de  la  fibrine.  Cependant  ici  encore , comme  dans  le  ralentissement 
de  la  coagulation  du  sang,  la  cause  ordinaire  paraît  être  une 
augmentation  des  sels,  surtout  dans  les  cas  extrêmes  , et  tout  porte 
à croire  que,  surtout  quand  il  ne  s’opère  point  de  coagulation  , on 
doit  la  chercher  dans  l’accroissement  de  la  quantité  des  carbonates 
alcalins.  En  effet,  ceux-ci,  lorsqu’on  les  ajoute  au  sang,  dimi- 
nuent la  coagulation,  et  même  la  suppriment  tou t- à— fait.  Scherer 
a trouvé  (3)  du  carbonate  d’ammoniaque  dans  le  sang  de  sujets 
atteints  de  fièvre  typhoïde , qui  était  noir,  poisseux  , et  qui , au  lieu 

(1)  11.  Nasse,  dans  le  Dici.  de  yhydoloyie,  t.  I,  p n 2. 

(2)  Ibid.,  p.  JH. 

(3)  Unieriucluiuijcn,  p.  G8. 
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de  caillot  solide,  ne  donnait  qu’une  niasse  molle , gélatiniforme. 

La  présence  de  ce  sel  se  reconnaît  aux  vapeurs  blanches  que  fait 
naître  une  baguette  de  verre  trempée  dans  l’acide  chlorhydrique 
qu’on  tient  sur  la  surface  du  sang  , et  plus  encore  à l’effervescence  I 
que  produit,  par  l’addition  d’un  acide,  le  liquide  alcalin  obtenu 
en  distillant  ce  dernier  au  bain-marie. 

La  proportion  du  volume  du  caillot  à celui  du  sérum  présente 
de  grandes  différences.  Tantôt  le  caillot  est  petit , et  nage  au  milieu 
d’une  quantité  considérable  de  liquide;  tantôt  il  est  gros,  égale  ! 
presque  le  sang  en  volume  , et  ne  donne  que  très  peu  de  sérum. 
Ces  phénomènes , comme  les  précédents  , dépendent  de  la  coagu- 
labilité  de  la  fibrine  ; plus  celle-ci  est  coagulable  et  pi  us  le  caillot  se 
resserre , plus  il  exprime  de  sérum  , et  vice  verstî.  L’abondance  du 
sérum  ne  prouve  donc  pas  celle  de  l’eau  dans  le  sang , pas  plus  que 
de  la  grosseur  du  caillot  on  peut  conclure  que  ce  liquide  renferme 
beaucoup  de  fibrine. 

La  fibrine  coagulée  du  sang  varie  également  dans  sa  manière  de 
se  comporter  sous  le  point  de  vue  chimique.  Une  différence,  à cet 
égard , s’observe  déjà , dans  l’état  normal , entre  le  sang  veineux  et 
le  sang  artériel.  Le  caillot  du  premier  est  en  effet  dissous  peu  à peu 
par  une  dissolution  aqueuse  de  nitre , ce  qui  n’arrive  pas  au  second. 
Mais,  dans  le  cas  d’inflammation , la  fibrine  coagulée  du  sang  vei- 
neux résiste  fréquemment  à l’action  de  l’eau  nitrée.  C’est  un  point 
qui  mérite  d’être  pris  en  considération. 

c.  Le  sang  coagulé  offre  quelquefois  à sa  surface  ce  qu’on  appelle 
une  couenne  (crusta  phlocjistica  s.  pleuritica).  La  formation  de 
cette  croûte  tient  à ce  qu'alors  les  corpuscules  du  sang  se  précipi- 
tent avant  que  la  coagulation  commence,  de  sorte  que  la  partie  i 
supérieure  du  caillot,  qui  n’en  contient  pas,  paraît  incolore,  et 
n’est  formée  que  de  la  fibrine  seule.  La  précipitation  des  corpuscules 
avant  la  coagulation  peut  dépendre  de  causes  diverses  : tantôt  ces 
corps  gagnent  le  fond  plus  rapidement  que  de  coutume,  parce 
qu’ils  s’unissent  ensemble  sous  la  forme  de  colonnes,  et  constituent 
ainsi  des  masses  qui  parviennent  à surmonter  la  résistance  du 
liquide  sanguin  , de  même  qu’un  corps  volumineux  se  dépose  plus 
aisément  au  sein  d’un  liquide  que  celui  qui  offre  moins  de  surface; 
tantôt,  au  contraire,  le  sang  paraît  se  coaguler  avec  plus  de  len- 
teur qu’ordinairement.  Les  deux  circonstances  coïncident  fréquent-  ! 
ment  ensemble.  A la  vérité,  la  fibrine  est  plus  abondante  dans  le 
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sang  qui  forme  une  croûte , mais  ce  n’est  jamais  là  la  cause  du 
phénomène;  l’opinion  que  la  formation  d’une  couenne  annonce 
toujours  l’inflammation , et  par  conséquent  exige  de  nouvelles 
saignées,  est  absolument  fausse , et  elle  a entraîné  des  conséquences 
pratiques  très  fâcheuses  (1). 

Les  phénomènes  de  la  coagulation  du  sang  dans  le  corps,  après  la 
mort,  sont  beaucoup  plus  complexes,  et  à peine  pouvons-nous 
rien  dire  de  satisfaisant  sur  leur  compte,  car  le  simple  énoncé  de 
ce  qu’on  trouve  n’a  aucune  valeur  quand  on  est  hors  d’état  d’assi- 
gner en  même  temps  les  causes  des  différences.  En  général , le 
sang  est  encore  liquide  dans  les  capillaires  des  cadavres,  tandis 
qu’il  est  coagulé  dans  les  gros  vaisseaux  , surtout  dans  le  cœur  et 
les  veines;  les  artères  sont  fréquemment  vides.  La  liquidité  du  sang 
des  capillaires  ne  tient  point  à l’absence  de  fibrine,  car  le  liquide 
qu’on  en  extrait  se  coagule  souvent  vingt-quatre  heures  encore,  et 
même  plus , après  la  mort.  Peut-être , comme  le  présume  Nasse  (2), 
l’exclusion  de  l’air  atmosphérique  contribue-t-elle  à maintenir  la 
fibrine  liquide.  Mais  le  sang  coagulé  dans  le  cœur  et  les  gros  vais- 
seaux varie  beaucoup  d’aspect  suivant  les  cadavres,  sans  que  jusqu'à 
présent  il  ail  été  possible  d’établir  aucune  règle  générale  à cet  égard. 
Jamais  dans  les  vaisseaux  la  coagulation  n’est  >i  complète,  ni  le 
caillot  si  ferme , que  quand  le  sang  se  coagule  hors  du  corps. 
Évidemment  l’état  de  ce  liquide,  an  moment  de  la  mort,  et  surtout 
celui  de  sa  fibrine,  exercent  la  plus  grande  influence  sur  la  consti- 
tution du  caillot.  Il  n’est  pas  rare  que  le  cœur  renferme  des  caillots 
blancs  ou  jaunâtres,  qui  ne  consistent  qu’en  fibrine  concrète,  ren- 
fermant peu  ou  point  de  globules.  Ces  caillots  s’étendent  parfois  du 
cœur  dans  les  artères  , plus  rarement  dans  les  gros  troncs  veineux. 
On  n’entrevoit  pas  bien  ce  qui  fait  qu’après  la  mort  le  plasma  du 
sang  se  sépare  assez  complètement  des  globules  pour  que  la  fibrine 
puisse  se  coaguler  en  grande  partie  seule  et  sans  emprisonner  aucun 
de  ces  derniers  : aussi  paraît-il  plus  probable  que  les  caillots  blancs 
se  forment  avant  l’extinction  de  la  vie  , pendant  l’agonie,  époque  à 
laquelle  la  fibrine  éprouve  déjà  de  la  tendance  à se  coaguler.  Le 
cœur  et  les  artères  exerçant  alors  sur  le  sang  une  action  analogue  à 
celle  d’une  baguette  avec  laquelle  on  le  fouetterait , la  fibrine  se 
sépare  seule , et  donne  naissance  à des  caillots  blancs.  J’ai  été 
confirmé  dans  cette  manière  de  penser  par  la  vue  de  malades  qui , 

(I)  Comp.  Nasse  , Das  Btiu.,  p.  3G,  p.  204. 

2)  /Tiff,  de  pliysiol.,  t,  I.  p.  H3. 
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quelques  jours  avant  la  mort,  éprouvaient  des  syncopes,  avec  in- 
termission  des  battements  du  cœur,  puis  chez  lesquels  les  bruits  de 
cet  organe  devenaient  irréguliers  , et  dont  les  camés  cardiaques  se 
trouvaient  renfermer  après  la  mort  des  caillots  blancs,  fort  consis- 
tants (1).  Le  sang  est  liquide  encore  ou  très  imparfaitement  coagulé 
dans  le  cœur  ou  les  gros  vaisseaux  chez  les  personnes  foudroyées , 
après  certains  empoisonnements  , dans  le  scorbut,  dans  beaucoup 
de  cas  de  typhus,  dans  les  fièvres  putrides.  Cet  état,  comme  le 
phénomène  analogue  qui  a lieu  après  l’émission  du  sang  hors  du 
corps,  tient  évidemment  à la  diminution  de  la  fibrine  ou  à la  perte 
de  sa  coagulabilité,  sans  cependant  qu’il  nous  soit  donné  d’assigner 
toujours  avec  précision  les  causes  du  changement,  qui,  à coup 
sûr,  sont  en  grande  partie  chimiques.  Voilà  ce  qui  fait  que  jusqu’à 
présent  on  ne  peut  point  attacher  beaucoup  d’importance  aux  chan- 
gements que  le  sang  subit  dans  les  cadavres. 

4n  Changements  dans  l’odeur  et  la  saveur  du  sang. 

Les  observateurs  signalent  quelques  changements  de  ce  genre. 
Ainsi,  on  a trouvé  le  sang  salé  chez  des  femmes  syphilitiques, 
amer  chez  des  sujets  ictériques  , acide  dans  le  rachitisme  (2).  Dans 
le  scorbut  et  les  fièvres  putrides  il  exhalait  une  odeur  putride.  Har- 
ruel  a même  prétendu  que  l’odeur  qui  se  dégage  après  l’addition  de 
l’acide  sulfurique  au  sang  pouvait  faire  distinguer  le  sang  de 
l’homme  de  celui  de  la  femme,  et  le  sang  d’un  animal  de  celui  d’un 
autre  (3).  Les  caractères  tirés  de  la  saveur  et  de  l’odeur  ont,  en 
général,  une  valeur  très  subordonnée  : cependant  ceux  que  l’odeur 
fournit  peuvent  être  employés  avec  avantage  lorsqu’il  s’agit  de  dé- 
couvrir une  substance  très  odorante  mêlée  avec  le  sang,  et  qu’on 
aurait  de  la  peine  à mettre  en  évidence  avec  les  réactifs,  comme 
l’alcool , le  phosphore  , l’acide  prussique  et  autres  semblables. 

5°  Changements  des  corpuscules  du  sang. 

On  sait  que  les  corpuscules  du  sang  éprouvent  des  changements 
de  la  part  de  presque  tous  les  réactifs  avec  lesquels  on  les  met  en 
contact , comme  aussi  sous  l'influence  de  la  décomposition  spontanée 
et  de  la  putréfaction  du  sang  (A).  Quelque  variés  que  soient  ces 

I)  Icônes,  p.  6. 

(2)  Lobstein  , Ami.  palliolag.,  II,  p.  MO. 

(3)  ylnnales  it’hijjitne  publique  , 1.1,  207  ; I.  II , p.  207  ; I-  XI , p.  205.  — 
F.-V.  Haspail , Nouveau  système  île  chimie  orpan.,  Paris,  1838,  1.  III,  p.  100. 

4,  Le  tableau  le  plus  détaillé  de  ces  changements  se  trouve  dans  ID  \k- 
m.n  , Dcr  Chrmismns  in  lier  thieriirhrn  Organisation,  p 13. 
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changements , on  peut , si  l’on  a égard  à leurs  causes,  les  rapporter 
à deux  types  principaux. 

a.  Ils  sont  de  nature  physique,  et  résultent  de  phénomènes  d’en- 
dosmose ou  d'exosmose  , comme,  par  exemple  , lorsqu’on  ajoute 
au  sang  ou  de  l’eau  ou  une  dissolution  saline  concentrée.  Dans  le 
premier  cas,  les  corpuscules  se  gonflent;  et  leur  forme  biconcave 
fait  place  à celle  de  sphère,  les  deux  dépressions  du  milieu  disparais- 
sant. Dans  le  second,  ils  se  resserrent , et  deviennent  rugueux, 
découpés  sur  les  bords,  ou  comme  entourés  d’un  chapelet  de  petits 
grains. 

b.  Ils  sont  de  nature  chimique,  certains  réactifs  se  combinant 
avec  certains  principes  constituants  des  corpuscules  du  sang,  ou 
les  dissolvant.  Ainsi , l’eau  commence  par  enlever  leur  matière  co- 
lorante; ils  deviennent  de  plus  en  plus  transparents,  et  peu  h peu 
ils  finissent  par  disparaître  entièrement , ne  laissant  que  leurs 
noyaux,  quand  ceux-ci  existent.  L’acide  acétique,  l’ammoniaque 
et  les  autres  alcalis  les  dissolvent  également.  Quelque  facile  qu’il 
soit  de  produire  artificiellement  ces  changements  , on  les  rencontre 
rarement  dans  les  corps  vivants;  mais  ils  sont  communs  dans  le 
cadavre. 

Le  plus  fréquent  parmi  les  changements  que  présente  le  sang 
frais,  sorti  des  vaisseaux,  consiste  eu  ce  qu’un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  scs  corpuscules  paraissent  renflés,  et  sphériques , ou 
contractés  ..dentelés  , granulés,  ce  qu’on  peut  expliquer,  comme 
je  viens  de  le  dire  , par  l’endosmose  et  l’exosmose  v 1 ) ; mais  même 
ce  phénomène  est  fort  rare. 

Les  changements  dont  il  s'agit  ici  se  voieul  plus  fréquemment 
dans  les  cadavres.  Scherer  a trouvé  renflés  et  déchiquetés  sur  les 
bords  les  corpuscules  du  sang  renfermé  dans  le  cœur  chez  des  fem- 
mes mortes  de  inélrite  puerpérale  (2)  ; le  sang  contenait  de  l’acide 
lactique  libre,  et  par  conséquent  avait  déjà  subi  uue  décomposition 
chimique.  J'ai  vu  plusieurs  fois,  dans  des  parties  gangrénées,  les 
globules  dissous  eu  grande  partie  , ou  même  eu  totalité  , à tel  point 
qu  il  n’en  restait  plus  de  traces.  Dans  tous  ces  cas,  nous  devons 
conclure  que  c’est  un  changement  chimique  du  sang  qui  a exercé 
uue  telle  influence  sur  la  manière  de  se  comporter  des  globules; 

. L Suivant  Andra! , l’aspect  grenu  et  moriforme  des  corpuscules  du  sang 
dépendrait  de  grains  fibrineux  qui  y adhèrent. 

.2)  l uier.utchuiigen,  p.  ICO,  |G3. 
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mais,  pour  connaître  en  quoi  consiste  ce  changement,  il  faut  re- 
courir h d’autres  moyens,  à l’analyse  chimique  du  sang,  attendu 
que  des  réactifs  fort  différents  les  uns  des  autres  en  produisent  de 
semblables  dans  les  globules.  Quelquefois  le  changement  chimique 
du  sang  et  celui  des  globules  qui  en  dépend,  ne  surviennent  qo’après 
la  mort  ; ainsi,  dans  le  typhus,  l’altération  des  globules  ne  se  pro- 
nonce généralement  qu’assez  longtemps  après  la  mort,  par  suite  de 
la  putréfaction;  mais  elle  a lieu  parfois  aussi  avec  une  grande 
promptitude , au  bout  de  dix  ou  douze  heures  , ce  que  j’ai  vu  sou- 
. vent,  et  ce  que  Gluge  confirme.  F.  Dubois  a trouvé , chez  des  scro- 
fuleux , les  globules  du  sang  décolorés  soit  sur  les  bords , soit  en 
totalité , et  en  même  temps  tantôt  plus  plats , tantôt  sphériques  et 
renflés  (1). 

Au  reste,  de  légers  changements  dans  les  corpuscules  du  sang 
peuvent  aussi  être  déterminés  par  la  méthode  d’investigation  qu’on 
emploie,  lorsqu’on  ajoute  au  sang  de  l’eau  pure,  de  l’eau  su- 
crée, etc.,  ou  lorsque,  pendant  l’observation  , une  partie  de  l’eau 
du  sérum  se  vaporise  : aussi  doit-on  apporter  une  grande  circonspec- 
tion dans  ces  sortes  de  recherches. 

En  examinant  au  microscope  les  corpuscules  du  sang  fouetté, 
on  les  voit  quelquefois  manifester  de  la  tendance  à s’empiler  les  uns 
sur  les  autres  comme  des  pièces  de  monnaie , phénomène  qui  ne 
s’observe  pas  dans  d’autres  circonstances.  Cette  tendance  a de  1 in- 
térêt, en  ce  qu’elle  joue  très  probablement  un  rôle  dans  certains  phé- 
nomènes pathologiques.  Ainsi,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  elle  favorise 
la  formation  d’une  couenne  épaisse , et  détermine  une  précipitation 
plus  rapide  des  corpuscules  dans  le  sang  tiré  de  la  veine,  llenle 
présume  qu’elle  a aussi  une  grande  influence  dans  l’inflammation  , 
qu’elle  est  même , à proprement  parler,  la  cause  de  la  stase  du  sang 
dans  les  vaisseaux  capillaires  (2).  Nous  aurions  donc  intérêt  à savoir 
d’où  dépend  cette  tendance  à l’agglutination.  llenle  l’attribue  (3)  à 
un  excès  d’albumine  dans  le  sérum  du  sang  , accompagné  d’un  dé- 
faut de  sels.  J’ai  tenté  plusieurs  séries  d’expériences  pour  résoudre 
une  si  grave  question , mais  elles  n’ont  donné  aucun  résultat  po- 
sitif. Je  n’ai  pu  parvenir  à favoriser  l’empilement  des  corpuscules 
en  ajoutant  de  la  dissolution  d’albumine  peu  chargée  de  sels,  tandis 

(1)  l’réltçotn  (le  pathologie , Paris,  1841,  p.  28!)  et  suiv. 

(2)  Henle,  Zeiltclirifl,  t.  U,  p.  13. 

(3)  I.oc.  rit.,  p.  1 24. 
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i[iio,  d'un  autre  côté,  l’addition  de  dissolutions  salines  concentrées 
arrêtait  bien  quelquefois,  mais  non  toujours,  cette  tendance  dans 
du  sang  qui  la  possédait  déjà.  Le  sujet  est  assez  important  pour 
faire  désirer  qu’un  grand  nombre  d’observateurs  s’en  occupent , et 
le  reprennent  en  sous-œuvre. 

H.  Anomalies  du  sang  sous  le  rapport  de  sa  composition  chimique. 

Tout  ce  que  nous  savons  de  certain  sur  les  anomalies  de  la  com- 
position du  sang  appartient  à ces  dernières  années,  sauf  un  petit 
nombre  d’exceptions.  Nous  avons  bien  acquis  des  données  intéres- 
santes sur  certains  points  , mais  elles  sont  fort  éloignées  encore  de 
constituer  un  tout  satisfaisant.  C’est  pourquoi  je  me  contenterai  de 
signaler  ici  les  principales  particularités  1). 

Le  sang  a une  constitution  chimique  fort  complexe  : il  contient 
une  multitude  de  substances  diverses.  Comme  chacun  des  principes 
dont  il  se  compose  peut  varier  eu  égard  à sa  quantité,  et  parfois 
même  aussi  sous  le  rapport  des  qualités  , et  qu’en  outre  de  nou- 
v elles  substances,  étrangères  au  sang,  peuvent  s’y  trouver  mêlées 
dans  des  cas  pathologiques , on  voit  que  les  anomalies  dont  nous 
avons  à traiter  ici  sont  extrêmement  nombreuses.  Pour  en  faciliter 
l’étude,  nous  les  partagerons  en  plusieurs  groupes. 

1°  Augmentation  on  diminution  de  certains  principes  normaux  du  sang 
proportionnellement  à d'autres. 

fl.  Augmentation  ou  diminution  de  lu  fibrine, 

Mille  parties  de  sang  normal  en  contiennent  une  à trois  de  fibrine 
sèche  ; mais,  dans  l’état  pathologique , la  quantité  de  cette  dernière 
peut  aller  jusqu’à  5,7  et  même  10  parties,  c’est-à-dire  être  triplée 
et  plus.  C’est  ce  qui  arrive  dans  presque  toutes  les  inflammations  , 
dans  la  plupart  des  élaborations  morbides  qui  ont  l’hydropisie  fibri- 
neuse pour  résultat , dans  la  pneumonie,  la  pleurésie , la  bronchite, 
la  péritonite,  le  rhumatisme  aigu,  dans  l’érysipèle  intense,  dans 
certains  cas  d’affection  tuberculeuse  des  poumons.  Alors  aussi , très 

I)  Consultez  ù ce  sujet  P.  Denis  , Essai  sur  l’applic.  de  la  chimie  U l'étude 
phtjsiolog.  du  sang  , Taris  , 1838.  — Lecanu  , Etudes  chimiques  sur  le  sang, 
Paris,  1837.  — Andral  et  Gavarret,  Jlech.  sur  les  modifie,  de  proport,  des 
principes  du  sang  dans  les  maladies,  Ann.  dessc.  nat.,  1810. — Simon  , Anlhro- 
pochemie , t.  Il  , p.  147.  — C.  F.  Bur.nACii , Traité  de  physiologie,  trad.  par 
A.-J.-L. Jourdan,  Paris,  1837,  t.YI,  p.SSet  suiv. — Scîierf.r,  Untersuchungen, 
1813.  — PiECQCerki.  et  Rodet,  Rech.  sur  la  composition  du  sang  Paris,  1814. 
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fréquemment , la  fibrine  a changé  de  qualités;  après  qu'elle  s’est 
coagulée , I eau  nitrée  ne  la  dissout  plus , comme,  elle  fait  pour  celle 
qui  provient  du  sang  veineux  normal;  sous  ce  rapport  donc  elle 
ressemble  à la  fibrine  du  sang  artériel. 

L’accroissement  de  la  fibrine  est  mis  hors  de  doute  par  des  faits 
nombreux  , mais  une  obscurité  presque  complète  règne  encore  sur 
les  causes  d’où  il  dépend  et  sur  l’influence  qu’il  peut  exercer.  Simon, 
s’appuyant  sur  ce  qu’une  diminution  de  la  quantité  des  globules 
l’accompagne  ordinairement , conjecture  qu’il  pourrait  bien  avoir 
lieu  aux  dépens  de  ces  derniers,  et  par  conséquent  leur  hématoglo- 
buline donner  naissance  à de  la  fibrine.  Cette  hypothèse  a tout  autant 
de  chances  pour  et  contre  elle  que  l’opinion  inverse,  suivant  la- 
quelle la  fibrine  se  formerait  de  l’albumine  du  plasma  , car  nous  ne 
savons  rien  de  certain  louchant  les  conditions  sous  l’empire  des- 
quelles les  diverses  combinaisons  de  protéine  peuvent  se  transfor- 
mer les  unes  dans  les  autres , non  plus  qu’en  ce  qui  concerne  l’ori- 
gine delà  fibrine  dans  le  sang  normal.  Henle  a essayé  de  présenter 
une  autre  théorie  (1).  Il  croit  que  l’accroissement  de  la  fibrine  tient 
à ce  que,  dans  tous  ces  cas,  les  vaisseaux  laissent  exsuder  un  liquide 
(notre  hydropisie  fibrineuse)  contenant  moins  de  fibrine  que  le 
plasma  du  sang,  en  sorte  qu’après  l’exsudation  ce  dernier  est  plus 
chargé  de  fibrine  qu’auparavant.  Mais  cette  hypothèse  n’expli- 
que ni  l’augmentation  considérable  (du  double  ou  du  triple)  de  la 
fibrine  dans  les  inflammations,  ni  son  accroissement  relatif  en  pro- 
portion de  la  quantité  des  globules. 

Une  diminution  telle  de  la  fibrine,  que  sa  quantité  s’élève  à moins 
d’un  millième  du  poids  du  sang,  est  tantôt  réelle  , tantôt  simple- 
ment apparente , un  excès  de  sels,  un  développement  de  carbo- 
nate d’ammoniaque  ou  d’autres  causes  analogues  empêchant  cette 
substance  de  se  coaguler  et  de  se  séparer. 

Four  déterminer  la  quantité  de  fibrine  contenue  dans  le  sang , 
on  reçoit  celui-ci  dans  un  vase  dont  le  poids  soit  connu,  et  on  l’y 
agite  avec  une  baguette  de  verre  , également  tarée  , jusqu’à  ce  que 
toute  la  fibrine  se  soit  coagulée  et  séparée  en  flocons  ou  attachée 
sous  forme  de  membrane  à la  baguette.  Lu  pesant  le  tout,  on  con- 
naît le  poids  du  sang.  On  passe  alors  le  liquide  à travers  un  linge, 
qui  retient  les  flocons , auxquels  on  ajoute  ce  qui  adhère  à la  ba- 


I)  Zritm  lirifi  ,1.11,  |).  119. 
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guetté;  puis  on  lave  le  tout  avec  de  l’eau,  jusqu’à  ce  qu’il  soit  de- 
venu blanc;  après  quoi  on  le  sèche  au  bain-marie,  on  le  fait  bouil- 
lir avec  de  l’éther,  pour  enlever  la  graisse,  et  on  le  pèse. 

b.  Augmentation  ou  diminution  des  corpuscules. 

Nous  n’avons  aucun  moyen  de  déterminer  la  proportion  des  cor- 
puscules aux  autres  matériaux  du  sang  avec  autant  de  précision  que 
la  chose  est  praticable  pour  la  fibrine.  Cependant,  il  résulte  des  ex- 
périmentations faites  jusqu’à  présent,  que  la  quantité  de  ces  corps 
est  susceptible,  comme  celle  des  autres  principes  constituants,  de 
subir  une  augmentation  et  une  diminution.  Tandis  que  1,000  par- 
ties de  sang  normal  en  contiennent  environ  127  (en  poids)  de  glo- 
bules secs , ce  nombre  monte  jusqu’à  136,  160  et  même  185,  dans 
les  fièvres,  et  tombe  , au  contraire,  à 100,  80  et  même  38  , dans 
les  cachexies,  particulièrement  dans  la  chlorose  (Andral  et  Gavar- 
ret).  La  diminution  coïncide  avec  les  états  morbides  qui  portent  le 
désordre  dans  la  nutrition  , sans  que  jusqu’à  présent  nous  sachions 
rien  des  causes  qui  l’amènent,  si  l’on  excepte  les  cas  où  elle  dépend 
d’hémorrhagies,  de  saignées  copieuses,  en  un  mot  d’une  soustrac- 
tion immédiate  du  sang.  Ce  qu’il  y a d’intéressant  ici,  sous  le  rap- 
port de  la  thérapeutique,  c’est  (pie  l’emploi  du  fer  à l'intérieur, 
non  seulement  fait  cesser  peu  à peu  les  conséquences  fâcheuses  de 
cet  état  pour  l’économie , mais  encore  détermine  une  augmenta- 
tion progressive  des  corpuscules.  Au  temps,  et  à d'ultérieures  re- 
cherches , il  est  réservé  de  décider  si  l’augmentation  des  corpuscu- 
les dans  les  fièvres  est  un  phénomène  essentiel,  comme  le  croient 
Andral  et  Gavarrct,  ou  si  c’est  tout  simplement  le  résultat  fortuit 
d’une  analyse  incomplète. 

La  détermination  quantitative  des  corpuscules  du  sang  est  bien 
plus  difficile  que  celle  de  la  fibrine,  et  n’arrive  pas  non  plus  au 
même  degré  d’exactitude.  Andral  et  Gavarret  procèdent  de  la  ma- 
nière suivante  : on  laisse  une  certaine  quantité  de  sang  se  maculer; 
puis  on  sépare,  aussi  bien  que  faire  se  peut , le  sérum  du  caillot. 
L’un  et  l’autre  sont  pesés,  desséchés  au  bain-marie,  et  pesés  de  nou- 
veau. En  défalquant  le  second  poids  du  premier,  on  sait  combien 
d eau  renfermaient  le  sérum  et  le  sang.  Le  reste  est  une  opération 
de  pur  calcul,  fondée  sur  l’hypothèse,  non  prouvée , que  toute  l’eau 
qui  se  trouvait  unie  au  caillot  était  du  sérum  , que  par  conséquent 
elle  contenait  autant  de  principes  solides  qu’il  y en  a dans  ce  der- 
nier, et  qn’après  la  dessiccation  du  caillot,  ce  sont  ces  principes 
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(|iii,  avec  les  corpuscules  et  la  fibrine,  constilucnt  le  résidu.  On 
commence  donc  par  calculer  combien  de  parties  constituantes  du 
sérum  répondentà  l’eau  chassée  du  caillot  ; on  additionne  cette  quan- 
tité avec  celle  de  fibrine  qu’on  a trouvée  par  le  procédé  indiqué 
plus  haut;  on  soustrait  le  tout  de  la  somme  du  caillot,  et  l’on  obtient 
pour  reste  le  poids  des  globules  secs.  L’exemple  suivant  éclairera  le 
calcul  un  peu  compliqué  qu’exige  celte  méthode.  Une  saignée  futpra- 
tiquée  sur  un  homme  âgé,  à cause  d’une  hernie  inguinale  étranglée, 
et  l’on  reçut  un  peu  de  sang  dans  une  soucoupe  pesée;  ce  sang  pe- 
sait, déduction  faite  du  vase,  18,231  grammes.  Au  bout  de  douze 
heures,  il  s’était  séparé  en  caillot  et  en  sérum.  Une  portion  du  sé- 
rum fut  enlevée  avec  précaution,  au  moyen  d’une  petite  pipette, 
afin  de  l’obtenir  exemple  de  globules.  On  la  mit  dans  une  soucoupe 
pesée;  son  poids  , déduction  faite  de  celui  du  vase,  était  de  6,180 
grammes;  on  la  fit  sécher  au  bain-marie,  jusqu’à  ce  qu’elle  ne  per- 
dît plus  rien  de  son  poids.  Le  sérum  sec  pesait  0,525  grammes  ; il 
avait  donc  perdu  5,655  grammes  d’eau.  Le  caillot , avec  le  reste  du 
sérum,  pesant  12,051  grammes,  fut  desséché;  il  laissa  3,115 
grammes  de  résidu  : donc  il  avait  perdu  8,936  grammes  d’eau. 
Cette  eau,  considérée  comme  sérum  , était  unie  avec  une  quantité 
de  matériaux  solides  qu’il  fallait  déduire  du  caillot.  On  avait  donc 
la  proportion  suivante:  5,655  (eau  du  sérum)  : 0,325  (prin- 
cipes fixes  du  sérum)  : : 8,936  (eau  du  caillot)  : x — 0,829 
grammes.  Cette  dernière  somme  déduite  du  caillot  sec  ( 3,115  — 
0,829),  on  a 2,286  grammes.  Maintenant  il  faut  encore  retrancher 
la  quantité  de  la  fibrine , qui  avait  été  déterminée  sur  une  autre 
portion  de  sang , d’après  la  méthode  décrite  précédemment.  Elle 
s’élevait  à 3,31  p.  1000  parties  de  sang  : donc  1000  : 3,31  : : 
18,321  : x 0,06  grammes  ; ceci  retranché  du  caillot  sec  (2,286 
— 0,06),  on  a 2,226  grammes  pour  le  poids  des  globules  secs.  En 
réduisant  à 1000  (18,231  : 2,226  ::  1000  :x),  on  trouve  que 
le  sang  mis  en  expérience  contenait,  dans  1000  parties,  122,09  de 
globules  secs. 

A part  le  calctd  un  peu  compliqué , cette  manière  de  déterminer 
la  quantité  des  globules  est  très  facile  à mettre  en  pratique  ; mais 
elle  ne  donne  pas  des  résultats  bien  exacts.  Ce  qui  la  frappe  d’in- 
certitude, c’est  l’hypothèse  sans  preuve  que  la  totalité  de  l’eau  du 
sang  est  combinée  avec  la  même  quantité  de  matières  solides  que 
celle  du  sérum  ; hypothèse  à laquelle  on  peut  en  opposer  une  au- 
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tre  suivant  laquelle  une  portion  de  cette  eau  serait  aussi  sous  une 
autre  forme  avec  l’hématoglobuline  des  globules , ce  qui  devait 
changer  tout-à-fait  le  calcul.  Mais,  à part  même  celle  difficulté,  elle 
a des  inconvénients  qui  nuisent  à la  certitude  du  résultat.  En  elfet , 
il  est  difficile  de  dépouiller  complètement  d’eau  les  globules,  dont  la 
quantité  soumise  à l’analyse  doit  toujours  être  assez  considérable 
avec  une  pareille  méthode.  Or,  l’eau  qui  reste  augmente  de  deux 
manières  la  quantité  cherchée  des  globules,  d’abord  par  son  propre 
poids,  puis  par  les  parties  fixes  du  sérum  qui  lui  appartiennent , et 
qu’on  ne  déduit  pas  du  caillot.  Aussi  la  méthode  procure-t-elle  des 
résultats  d’autant  moins  certains  que  le  sang  est  plus  riche  en  cor- 
puscules, parce  que  c’est  alors  que  la  dessiccation  complète  du  caillot 
offre  le  plus  de  difficultés.  Elle  mène  plus  près  de  la  vérité  quand 
les  globules  abondent  peu  dans  le  sang. 

Simon  a suivi  une  autre  marche.  Son  but  est  d’arriver  à la  déter- 
mination directe  de  l’hématoglobulinc  ; mais,  pour  que  le  résultat 
ait  quelque  certitude,  il  faut  un  chimiste  exercé.  C’est  pourquoi  je 
renvoie  à l'ouvrage  même  de  l’auteur  (I). 

On  peut  aussi,  au  lieu  de  se  contenter  d’une  détermination  des 
corpuscules  du  sang  en  masse  , séparer  les  éléments  qui  les  consti- 
tuent, la  globuline,  l’hématine  et  le  fer,  chacun  desquels  on  dose  à 
part.  Mais  c’est  là  un  moyen  pénible,  difficile,  et  (pii,  dans  l’état 
actuel  de  la  science,  ne  conduit  qu’à  des  approximations  .2). 

Figuier  a proposé  une  méthode  différente  pour  déterminer  d’une 
manière  directe  la  quantité  des  globules  ^3  ; se  fondant  sur  ce  que 
l'addition  du  sulfate  sodique  communique  aux  corpuscules  du  sang 
battu  la  propriété  de  ne  pas  traverser  les  (kjits  du  filtre  du  papier, 
comme  ils  le  font  sans  elle,  il  prend  80  à 90  grammes  de  sang  qui 
a subi  l’opération  du  battage,  et  y ajoute  deux  fois  son  volume  d'une 
solution  de  sulfate  sodique  marquant  10  à 18  degrés  à l’aréomètre 
de  Baume.  On  jette  le  tout  sur  un  filtre  pesé  d’avance  et  imbibe  de 
la  même  liqueur  saline.  On  sépare  ensuite  les  globules  de  la  dissolu- 
tion saline  qui  les  imbibe;  en  les  chauffant  à -|-  90  degrés  , ils  se 
coagulent  aussitôt , et  l’on  peut  les  débarrasser  du  sulfate  sodique 
c:i  plongeant  deux  ou  trois  fois  le  filtre  qui  les  contient  dans  de 
I eau  bouillante  chaque  fois  renouvelée.  Ayant  répété  l’expérience 

(I)  Anihropochemie,  t.  II,  p.  S9. 

’ï)  Simon  , loc.  cil.,  t.  Il,  p.  90. 

!'  Comples-n-’iJut , ISil.  II,  p.  tOI . 
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à plusieurs  reprises , je  puis  confirmer  les  assertions  de  l’auteur, 
quant  aux  points  essentiels;  cependant,  je  n’ai  pas  toujours  réussi 
à obtenir  que  la  liqueur  filtrée  fût  parfaitement  incolore  ; elle  est 
d’ordinaire  plus  ou  moins  rougeâtre , ce  qui  prouve  que  l’hématine 
n’est  pas  tout-à-fait  insoluble  dans  le  sulfate  sodique. 

Il  serait  fort  à désirer  que  cesdiverscs  méthodes  fussent  essayées  à 
la  fois  et  comparativement  ; car  tant  qu’on  ne  connaîtra  pas  mieux 
qu’aujourd’hui  le  degré  de  certitude  auquel  chacune  d’elles  peut 
conduire,  on  serait  fort  blâmable  d’appliquer  les  résultats  à la 
pathologie , comme  il  est  malheureusement  d’usage  de  le  faire 
sans  nulle  mesure. 

c.  Augmentation  ou  diminution  de  l’eau. 

La  proportion  de  l’eau  est  déjà  sujette  à de  grandes  variations 
chez  les  sujets  qui  se  portent  bien  , et  Lecanu  a essayé  de  déduire 
de  ses  nombreuses  expériences  des  lois  générales  qui  s’y  appli- 
quassent. Il  a trouvé  la  quantité  de  l’eau  moindre  chez  l’homme  que 
chez  les  femmes , plus  faible  chez  les  personnes  robustes  et  dans 
la  fieur  de  l’àge,  plus  considérable  chez  les  enfants,  les  vieillards  et 
les  individus  débilités,  moindre  dans  le  tempérament  sanguin  que 
dans  le  tempérament  lymphatique.  La  moyenne  est  d’environ  790 
sur  1000.  L’eau  subit  une  grande  augmentation  dans  l’anémie,  la 
chlorose  et  autres  états  analogues,  où,  d’après  les  observations  re- 
cueillies, elle  peut  aller  jusqu’à  890  et  plus.  Dans  le  choléra,  au 
contraire , l’abondance  des  excrétions  aqueuses  peut  la  diminuer 
beaucoup. 

La  détermination  de  celte  eau  est  fort  simple.  On  pèse  une  quan- 
tité quelconque  du  sang , et  on  la  dessèche  au  bain-marie  : la  perte 
annonce  combien  elle  contenait  d’eau.  Le  résultat  est  d’autant  plus 
exact  que  la  dessiccation  a été  faite  avec  plus  de  soin.  C’est  pour- 
quoi il  vaut  bien  mieux  ne  pas  opérer  sur  de  grandes  quantités  de 
sang,  comme  l’ont  pratiqué  Andral  et  Gavarret , parce  qu’alors  on 
ne  parvient  que  difficilement  à obtenir  une  dessiccation  complète. 

d.  Augmentation  et  diminution  du  sérum. 

La  quantité  du  sérum  varie.  Elle  paraît  diminuée  dans  la  maladie 
de  Bright,  et  probablement  aussi  dans  d’autres  cas  où  un  liquide 
séreux  (hydropisic  séreuse  et  fibrineuse)  se  sépare  en  abondance 
du  sang.  Tandis  que  le  sérum  normal  de  1000  parties  de  sang  con- 
tient 70  à 80  parties  d’albumine  sèche,  Andral  et  Gavarret  ont 
trouvé  celte  quantité  réduite  à 07  — 01  dans  la  maladie  de  Bright. 
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Le  dosage  de  l’albumine  s’effectue  de  la  manière  suivante.  On 
pèse  une  quantité  de  sérum,  on  le  neutralise  avec  un  peu  d’acide 
acétique,  pour  décomposer  l’albuminate  sodique , puis  on  l’étend 
d’eau,  et  on  le  fait  bouillir  jusqu’à  ce  que  l’albumine  soit  coagulée 
en  flocons  cohérents.  On  réunit  ces  flocons  sur  un  filtre  pesé , on 
les  lave  avec  de  l’eau  , et  on  les  fait  sécher  au  bain-marie.  Pour  des 
expériences  qui  demandent  une  grande  précision,  on  fait  encore 
bouillir  l’albumine  sèche  avec  de  l’éther,  dans  un  appareil  distilla- 
toire,  afin  de  lui  enlever  la  graisse. 

e.  Augmentation  ou  diminution  des  sels. 

Il  paraît  qu’un  changement  dans  la  quantité  des  sels  du  sang  (et 
nous  entendons  par  là  ceux  qui , résistant  au  feu , restent  après  l’in- 
cinération), non  seulement  a lieu  très  fréquemment,  mais  encore 
peut  avoir  d’importantes  conséquences  pathologiques.  On  a trouvé 
cette  quantité  accrue  dans  le  scorbut , et  tout  porte  à penser  qu’une 
pareille  augmentation  exerce  une  influence  modificatrice  tant  sur  la 
fibrine,  à la  coagulabilité  de  laquelle  elle  porte  atteinte,  et  dont 
elle  trouble  la  formation,  que  sur  les  globules,  qu’elle  dé|>ouille 
d’une  partie  de  leur  eau , ce  qui  les  fait  paraître  affaissés  et  granulés, 
qu’en  conséquence  elle  joue  un  rôle  essentiel  dans  la  maladie  en 
question.  D’un  autre  côté  , la  diminution  des  sels  paraît  avoir  beau- 
coup d’importance  pour  le  sang;  elle  fait  renfler  les  globules,  dont 
elle  favorise  l’adhésion,  et  Henle  attribue  en  grande  partie  à celte 
circonstance  le  stase  du  sang  dans  l’inflammation  , point  sur  lequel 
je  reviendrai.  La  quantité  proportionnelle  des  divers  sels  peut  éga- 
lement subir  différents  changements.  Quoique  ces  observations  au- 
torisent à penser  que  nous  avons  encore  ici  de  grandes  lumières  à 
attendre  des  travaux  de  nos  successeurs  , rien  aujourd’hui  ne  justi- 
fierait celui  qui  voudrait  établir  des  lois  générales  touchant  l'aug- 
mentation et  la  diminution  des  sels  du  sang. 

La  moyenne  des  sels  fixes  du  sang  normal  est  indiquée  diversement 
par  les  auteurs  : quelques  uns  l’évaluent  à 8 ou  9,  et  d’autres  à 12 
ou  13  sur  1000.  Pour  la  déterminer,  on  incinère  le  sang  dans  u i 
creuset  de  platine.  L’opération  exige  beaucoup  de  temps;  on  la  fa- 
cilite en  humectant  souvent  la  cendre  avec  de  l’eau  distillée,  et  il 
faut  la  continuer  jusqu’à  ce  que  le  résidu  représente  une  masse 
blanche  ou  faiblement  colorée. 

f.  Quantité  de  ! urée. 

L’urée  est  en  si  petite  quantité  dans  le  sang  normal . qu’à  peine 
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parvient-on  a la  démontrer.  Lorsqu’une  cause  quelconque  s’oppose 
a son  élimination  par  les  reins , comme  l’extirpation  de  ces  glandes, 
ou  la  maladie  de  Briglit,  elle  peut  augmenter  au  point  qu’on  réus- 
sisse à la  doser. 

2"  Substances  qui  se  rencontrent  accidentellement  dans  le  sang. 

Il  se  rencontre  dans  le  sang  des  substances  qui  n’appartienuent 
point  à sa  constitution  normale. 

a.  Acide  lactique  libre.  Le  sang  est  acide,  il  rougit  le  papier 
de  tournesol.  La  présence  d’un  acide  dans  ce  liquide  est  toujours  un 
signe  de  décomposition  : elle  a lieu  dans  les  maladies  où , depuis 
longtemps  déjà  , on  présumait  une  décomposition  de  la  masse  des 
humeurs,  dans  le  pourpre  , le  rhumatisme  aigu,  la  fièvre  puerpé- 
rale. Elle  a donc  une  grande  portée  en  pathologie,  quoique  nous 
ne  soyons  pas  encore  en  état  d’entrevoir  comment  l’acide  libre  agit 
sur  le  sang,  et  de  là  sur  le  reste  de  l’organisme. 

Scherer  a trouvé  le  sang  acide  dans  le  cadavre  de  sujets  qui 
avaient  succombé  à la  péritonite  puerpérale  et  à la  phlébite  (1)  ; il 
contenait,  suivant  lui,  de  l’acide  lactique.  J’ai  observé  plusieurs 
fois  la  réaction  acide  dans  le  pourpre  et  le  rhumatisme;  mais  le 
sang  du  cadavre  seul  me  l’a  offerte , et  jamais  celui  qui  avait  été  tiré 
de  la  veine.  La  quantité  de  l’acide  est-elle  forte,  le  sang  perd  sa 
réaction  alcaline  et  devient  neutre  : c’est  ainsi  que  Scherer  l’a  vu 
après  une  saignée,  dans  un  cas  de  métropérilonile  (2).  La  réaction 
acide  suffit  au  praticien  pour  se  convaincre  de  l’existence  d’un  acide 
libre  : la  démonstration  de  l’acide  lactique  est  difficile  et  longue. 

b.  Carbonate  d'ammoniaque.  La  présence  de  ce  sel  dans  le  sang 
annonce  également  que  celui  ci  se  trouve  dans  un  éiat  de  décom- 
position. Elle  empêche  la  coagulation  de  la  fibrine  , et  rend  aussi  le 
sang  incapable  de  remplir  sa  destination.  Scherer  l’a  observée  dans 
le  sang  tiré  de  la  veine  d’un  malade  atteint  du  typhus  (3).  J’ai  indi- 
qué précédemment  les  moyens  de  la  constater. 

c.  Le  sang  contient  une  substance  précipitable  par  l’acide  acéii- 
que  et  analogue  à la  pyine.  Scherer  l’a  trouvée,  avec  de  l’acide  lac- 
tique libre,  dans  le  cadavre  d’une  femme  morte  de  métropérito- 
nitc  [l\).  Ce  qui  rend  le  fait  important , c’est  qu’unc  matière  ana- 

(1)  I.oc.  cil.,  p.  IM),  103,  174,  230. 

(2)  Loc.  cil.,-  p.  49. 

(3)  Loc.  cil.,  p.  (il). 

(4)  /.oc.  cil.,  p.  I OU. 
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lugue  ou  identique  n’est  point  rare  à rencontrer  dans  les  exsudations, 
dans  certains  pus,  dans  les  tumeurs  squirrheuses,  etc,,  ainsi  qu’on 
le  verra  plus  loin. 

Pour  mettre  cette  substance  en  évidence,  on  fait  bouillir  le  sérum 
pour  le  dépouiller  d’albumine,  puis  on  y verse  de  l’acide  acétique; 
un  excès  de  réactif  ne  redissout  pas  le  précipité  qui  se  produit  par  là. 

d.  Le  sang  contient  du  sucre  chez  les  diabétiques.  La  démons- 
tration de  celte  substance  est  longue  et  difficile,  ce  qui  lait  que  je 
crois  devoir  la  passer  ici  sous  silence. 

c.  Il  contient  de  la  matière  colorante  biliaire,  ce  dont  j ai  déjà 

parlé  précédemment. 

Outre  ces  corps  étrangers , que  l’analyse  chimique  démontre, 
il  en  est  d’autres  encore  qu’on  découvre  dans  le  sang  avec  le  secours 
du  microscope.  Les  plus  importants  sont  les  corpuscules  du  pus 
et  les  entozoaires. 

Il  n’est  pas  très  rare  que , dans  l’état  pathologique , le  sang  ren- 
ferme des  corpuscules  de  pus;  ceux-ci  tantôt  se  sont  produits  dans 
les  vaisseaux  eux-mêmes,  et  tantôt  y ont  été  introduits  du  dehors. 
J’aurai  plus  loin  des  occasions  nombreuses  de  faire  connaître  les 
moyens  à employer  pour  reconnaître  leur  présence  , les  effets  qu  ils 
déterminent,  et  leur  mode  de  production. 

Quant  aux  entozoaires,  ce  n’est  guère  que  chez  les  animaux  qu’on 
en  a découvert  dans  le  sang.  J’aurai  aussi  sujet  de  revenir  en  dé- 
tail sur  ce  point. 

J.  Lngel  a publié  tout  récemment , sur  les  changements  que  le 
sang  des  cadavres  présente  dans  les  divers  états  pathologiques  , un 
travail  recommandable  (1),  d jut  je  crois  devoir  présenter  ici  les 
résultats  les  plus  importants. 

Dans  la  suppuration  , le  sang  a perdu  toute  tendance  à se  coagu- 
ler : il  est  d’un  rouge  foncé  sale,  ne  devient  plus  vermeil  à l'air,  et 
jouit  d’une  grande  fluidité.  Le  cadavre  est  bouffi  , d’une  teinte  sale 
et  parsemé  de  nombreuses  taches , qui  sont , les  unes,  des  hyposta- 
ses;  les  autres,  des  colorations  cadavériques. 

Après  les  inflammations  et  la  maladie  tuberculeuse,  on  trouve 
dans  le  sang  beaucoup  de  concrétions  fibrineuses  ; le  caillot  est  vo- 
lumineux et  dur,  le  sang  est  plus  consistant,  les  colorations  cadavéri- 
ques sont  moins  nombreuses  et  peu  étendues  ; leur  teinte  n’est  pav 
très  foncée. 

1 , Dans  ltuiEn  cl  VYt  sdeiu  h;ii  , ./rcliir.  t . I . p.  53o. 
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Dans  le  typhus  et  les  tubercules  miliaires  , le  sang  est  foncé  en 
couleui  , violet,  visqueux,  sans  tendance  à former  un  caillot  co- 
llèrent ; il  rougit  difficilement  à l’air  ; il  n’est  pas  précisément  dis- 
posé aux  hypostases , mais , par  l’adhérence  intime  de  la  matière 
colorante  aux  organes,  il  donne  à ceux-ci  une  teinte  foncée,  vio- 
lette, et  aussi  d’un  rouge-brun. 

Après  la  dyscrasie  cancéreuse,  le  sang  a une  couleur  foncée  et 
peu  de  consistance  ; il  se  coagule  difficilement,  ne  rougit  pas  ou 
rougit  peu  à l’air,  et  montre  de  la  tendance  aux  hypostases.  La  co- 
loration du  cadavre  est  peu  considérable,  à cause  du  peu  de  visco- 
sité du  sang  et  du  peu  de  force  avec  laquelle  adhère  la  matière  co- 
lorante. 

Dans  1 hydropisie,  le  sang  est  faiblement  coloré  et  liquide,  ce  qui 
ne  l’empêche  pas  d’avoir  de  la  tendance  à produire  des  concrétions 
fibrineuses  de  petit  volume  : il  se  forme  peu  d’hypostases  cadavé- 
riques. 

Dans  le  marasme,  sénile  ou  précoce,  le  sang  est  noir,  très  cou- 
lant, en  quantité  insuffisante,  sans  caillot.  11  rougit  aisément  à l’air  ; 
mais,  en  raison  de  son  peu  d’abondance,  il  ne  produit  pas  d’hypos- 
tases. 

C’est  de  la  suppuration  que  le  scorbut  se  rapproche  le  plus  , eu 
égard  à la  nature  du  sang.  Toutefois , celui-ci  a une  teinte  plus 
foncée,  cc,  pendant  la  vie,  il  donne  lieu  à une  formation  de  pété- 
chies , sans  occasionner  aucune  disposition  à la  production  du  pus. 
Une  particularité  encore  le  distingue  , c’est  qu’il  cause  aisément  la 
fonte  des  tissus  (destruction  ulcéralive)  , sans  trace  de  réaction  ou 
d’inflammation.  La  dyscrasie  des  ivrognes  se  range  également  ici. 

11  est  fort  difficile , impossible  même  , de  mettre  ces  observations 
et  celles  d’autres  écrivains  à profit  pour  en  tirer  des  conclusions 
certaines , eu  égard  aux  changements  des  divers  principes  consti- 
tuants du  sang,  et  surtout  aux  causes  qui  les  déterminent.  Somme 
totale,  ce  qui  a trait  aux  changements  (pie  peuvent  subir  les  pro- 
priétés physiques  et  chimiques  du  sang  est  encore  trop  peu  satis- 
faisant, et  les  assertions  des  écrivains  ne  présentent  pas  non  plus 
entre  elles  l’accord  qui  serait  nécessaire  pour  permettre  d’en  dé- 
duire des  lois  générales.  Quelques  lecteurs  jugeront  peut-être  inu- 
tiles les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  ; j’ai  eu  deux  buts  en  les 
publiant  : d’abord  je  voulais  montrer  combien  nous  savons  peu  de 
choses  certaines  dans  celle  branche  de  la  médecine,  et  combien  par 
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conséquent  on  aurait  tort  de  vouloir  établir  des  théories  de  classes 
entières  de  maladies,  on,  plus  encore,  d’asseoir  les  bases  de  leur 
traitement  sur  des  faits  qui  manquent  de  liaison  ; en  second  lieu  , 
j’étais  bien  aise  çfe  convaincre  le  médecin  que  }e  nombre  est  fort 
grand  des  circonstances  qu  il  faut  prendic  en  cqnsidéralion  pou  1 
arriver  4 une  doctrine  exacte  des  changements  pathologiques  du 
sang. 

B.  Anomalies  de  sang  sous  le  rapport  de  la  quantité. 

La  quantité  du  sang  chez  l’homme  peut  varier,  et  s’élever  au- 
dessus  de  la  moyenne , ou  rester  au-dessous.  Le  premier  cas  consti- 
tue ce  qu’on  appelle  la  pléthore  ou  l’ hyperémie , et  le  secoud  ce 
qu’on  nomme  l'anémie.  L’hyperémie  et  l’anémie  peuvent  être  l’une 
et  l’autre  générales  ou  locales,  suivant  qu’elles  s’étendent  à la  masse 
totale  du  sang,  cl  qu’elles  demeurent  bornées  h un  seul  organe,  à 
une  portion  plus  ou  moins  considérable  du  corps , dont  le  reste 
peut  se  trouver,  sous  le  point  de  vue  de  la  quantité  de  sang,  ou 
dans  l’état  normal,  ou  même  dans  un  état  totalement  opposé. 

Les  pathologistes  ont  depuis  longtemps  considéré  \'injperémie  ou 
pléthore  générale  comme  un  fait  avéré,  et  indiqué  les  signes  aux- 
quels on  peut  la  reconnaître.  Mais  aucun  de  ces  signes  ( rougeur 
du  visage,  plénitude  du  pouls,  propension  aux  congestions,  etc.) 
n’a  la  valeur  d’une  preuve.  Jusqu’à  présent  nous  manquons  de 
moyen  certain  pour  savoir  si  la  masse  totale  du  sang  peut  réelle- 
ment augmenter,  et  plus  encore  pour  déterminer  avec  certitude  si 
cette  augmentation  a lieu  dans  tel  ou  tel  cas  donné. 

Il  ne  nous  est  même  pas  donner  d’assigner  d’une  manière  cer- 
taine la  quantité  moyenne  du  sang  de  l’homme.  Valentin  a fait  con- 
naître, pour  les  animaux,  une  méthode  ingénieuse  qui,  si  certaines 
hypothèses  dont  elle  a besoin  se  confirment . peut  sans  doute  con- 
duire à des  résultats  assez  sûrs;  mais  cette  méthode  ne  saurait  être 
appliquée  b l’espèce  humaine.  Ici  tous  les  moyens  auxquels  on  a 
recours  jusqu’à  présent  sont  insuffisants.  Ou  se  contente  ordinaire- 
ment d’apprécier  la  quautité  du  sang  sur  le  cadavre  , d’après  la  co- 
loration plus  ou  moins  rouge  des  parties , d’après  ce  qu’on  rencontre 
de  liquide  dans  les  vaisseaux  et  ce  qu’011  eu  voit  s’écouler  par  des 
incisions  faites  eu  diverses  régions.  Un  pareil  moyen  11e  manque 
pas  d’une  certaine  valeur  lorsqu’il  s’agit  d’estimer  la  quantité  du 
sang  dans  un  organe  quelconque  ; mais  il  devient  très  fallacieux  dès 
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qu  un  prétend  délerminer , ne  fut-ce  qu’approximalivement , com- 
bien le  corps  entier  renferme  de  ce  liquide.  Je  serais  tenté  de  con- 
seiller une  autre  méthode  qui,  bien  que  longue  et  difficile,  don- 
nerait cependant  un  résultat  sur  lequel  on  aurait  droit  de  compter 
bien  davantage.  En  lavant  soigneusement  un  cadavre  avec  de  l’eau 
pure  , notamment  les  vaisseaux , on  parviendrait  sans  doute  à ob- 
tenir toute  l’hématoglobuline , et  après  qu’on  l’aurait  purifiée  par 
les  procédés  ordinaires,  à en  faire  le  dosage.  A la  vérité,  il  y au- 
rait encore  I inconvénient  d’être  obligé  de  calculer  la  masse  entière 
du  sang  d’après  la  quantité  de  l’hématoglobuline , dont  la  propor- 
tion varie  dans  le  liquide.  Cependant  si  l’on  choisissait  des  cas  qui 
permissent  de  pratiquer  une  saignée  peu  avant  la  mort,  on  pour- 
rait apprendre  directement  combien  le  sang  renferme  de  centièmes 
de  cette  substance,  et  ainsi , après  la  mort,  déterminer  avec  assez 
de  certitude  à combien  s’élevait  sa  masse  totale.  De  telles  expé- 
riences seraient  sans  contredit  pénibles-  au  plus  haut  degré , mais 
elles  compléteraient  ce  que  nous  savons  sur  le  sang,  et  l’on  ne 
doit  pas  regarder  à sa  sueur  quand  il  s’agit  de  faire  marcher  la 
science.  Jusqu’à  ce  que  la  pléthore  générale  ait  été  démontrée  par 
un  moyen  de  ce  genre  ou  par  tout  autre  analogue , mieux  qu’elle 
ne  l’est  jusqu’à  présent , on  ne  pourra  la  considérer  que  comme 
une  pure  hypothèse. 

Il  en  est  de  Yanémie  générale  comme  de  la  pléthore  générale.  A 
la  vérité,  c’est  un  fait  hors  de  doute  qu’une  perte  de  sang  peut  di- 
minuer la  quantité  de  ce  liquide,  et  que  , par  exemple  , un  homme 
qui  vient  d’éprouver  une  hémorrhagie  abondante , a immédiate- 
ment après  moins  de  sang  qu’il  n’en  possède  dans  l’état  normal; 
mais  si  l’on  veut  marcher  d’un  pas  sûr,  il  faut  réduire  l’anémie 
aux  cas  de  ce  genre.  La  perte  peut  être  réparée  très  promptement 
par  l’admission  d’autres  substances,  de  l’eau  surtout,  et  ainsi  la 
quantitédu  sang  redevenir  bientôt  la  même  qu’elle  était  auparavant. 
A la  vérité  ce  liquide  n’a  plus  la  même  composition  que  par  le 
passé;  il  contient  moins  de  corpuscules,  il  renferme  davantage 
d’eau  et  d’albumine.  Mais  un  pareil  état  de  choses  ne  saurait  être 
appelé  anémie,  et  on  lui  imposerait  une  dénomination  plus  exacte 
si,  avec  Simon,  on  le  nommait  spanémie.  Les  phénomènes  cadavé- 
riques d’après  lesquels  on  a coutume  d’admettre  qu’il  y a anémie, 
comme  la  pâleur  des  parties,  l’absence  des  caillots  rouges  dans  les 
vaisseaux,  le  peu  de  sang  qui  s'écoule  par  les  incisions  faites  aux 
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organes,  ne  justifient  pas  toujours  cette  conclusion  , car  ils  peuvent 
tout  aussi  bien  être  produits  par  la  spanémie. 

L 'hyperémie  locale , telle  qu’on  la  découvre  dans  le  cadavre , 
peut  avoir  son  siège  dans  les  veines  ou  dans  les  capillaires;  parfois 
elle  occupe  simultanément  les  deux  ordres  de  vaisseaux. 

L 'hyperémie  veineuse  se  reconnaît  déjà  à l’œil  nu  , ou  du  moins 
avec  le  secours  delà  loupe , quand  elle  concerne  des  veines  de  faible 
calibre.  Les  veines  sont  plus  distendues  que  de  coutume,  et  ren- 
ferment un  sang  bleu  , violacé  ou  rouge  brun , parfois  noirâtre , 
qui  coule  quand  on  les  coupe.  Elles  forment  ordinairement  des  ra- 
mifications dendritiques  bien  liées  ensemble.  En  examinant  la  coupe 
fraîche  d’une  partie , on  y aperçoit  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  points  saignants  isolés.  L’hyperémie  veineuse  est  en  général  ac- 
compagnée d’un  épanchement  hydropique  provenant  des  veines 
dilatées,  mais  qui,  dans  le  cadavre,  peut  manquer  ou  échapper  à 
l’observation,  lorsque  l’hyperémie  locale  est  très  bornée,  qu'elle  a 
duré  peu  de  temps,  et  que  la  sérosité  épanchée  a été  reprise  par 
les  vaisseaux  lymphatiques.  Les  causes  sont  tantôt  mécaniques, 
occlusion  des  troncs  veineux  , lésions  du  cœur  , etc.;  tantôt  dyna- 
miques, ampliation  des  parois  des  veines  par  l’influence  nerveuse , 
comme  je  l’ai  déjà  dit  en  parlant  de  l’hydropisie  séreuse. 

Quant  à Y hyperémie  (1rs  capillaires  , il  arrive  souvent  que , dans 
une  partie  quelconque  du  corps , ces  vaisseaux  sont  dilatés  à un  de- 
gré plus  ou  moins  considérable  , et  en  même  temps  gorgés  de  sang. 
Leur  diamètre  peut  être  accru  de  moitié,  parfois  du  double  ou  du 
triple  , et  il  n’est  pas  rare  de  les  voir  alors  déchirés.  I.e  sang  qui  s’y 
trouve  accumulé  en  remplit  la  lumière  entière,  de  manière  que  les 
espaces  vides  de  globules  qui,  dans  l’état  normal , existent  le  long 
des  parois  des  vaisseaux , disparaissent.  Les  globules  eux-mêmes 
sont  beaucoup  plus  rapprochés  que  de  coutume,  on  ne  peut  même 
plus  les  distinguer  les  uns  des  autres,  et  le  sang  tout  entier  ne 
forme  plus  qu’une  masse  homogène  et  comme  coagulée.  Cependant 
ce  n’est  là  qu’une  pure  apparence , car  dès  que  le  liquide  sort  des 
vaisseaux,  par  l’effet  de  la  compression  ou  autrement , les  corpus- 
cules s’écartent  de  nouveau  les  uns  des  autres,  et  l'on  n’aperçoit  en 
eux  presque  rien  d’anormal 

La  partie  atteinte  d’hyperémie  est  plus  rouge  qu’à  l’ordinaire, 
soit  en  totalité , quand  l’hyperémie  l’envahit  tout  entière,  soit  en 
quelques  points  seulement,  f.a  rougeur  diminue  peu  à peu  vers  les 
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parties  saines.  Au  microscope,  ou  reconnaît  qu’elle  n’est  pas  étendue 
d une  manière  uniforme  sur  la  partie  affectée,  mais  qu’elle  paraît 
être  liée  aux  capillaires  ramifiés.  Les  interstices  de  ceux-ci  sont  in- 
colores (1);  si  l’on  incise  l’organe  hyperémié,  il  en  sort  plus  de 
sang  qu’habituellement,  et,  sous  le  microscope,  ce  liquide  montre 
des  corpuscules  normaux  ou  peu  altérés.  La  partie  est  en  outre  plus 
lourde  que  d’ordinaire;  elle  a sa  consistance  normale,  ou  semble 
ramollie  : jamais  elle  n’est  plus  dure , à moins  qu’avec  l’hyperémie 
il  ne  se  soit  fait  en  elle  un  dépôt  de  fibrine  coagulée. 

Los  caractères  qui  viennent  d’être  énoncés  assurent  le  diagnostic. 
L’état  dont  il  s’agit  ne  pourrait  être  confondu  qu’avec  les  extrava- 
sations de  sang,  ou  avec  les  infiltrations  d’Iiématine  dissoute  ; nous 
ne  tarderons  pas  à voir  comment  on  parvient  h l’en  distinguer. 

L hyperémie  des  capillaires  se  compose  de  deux  choses  : d’une 
dilatation  des  vaisseaux,  et  d’une  accumulation  (avec  stase)  des 
corpuscules  du  sang  dans  leur  intérieur.  Les  causes  de  ces  deux 
phénomènes,  leur  dépendance  mutuelle,  et  le  mode  de  production 
du  tout,  sont  des  points  sur  lesquels  la  pathologie  ne  peut  pas  en- 
core répandre  une  lumière  certaine  ; car,  bien  que  nous  parvenions  à 
les  expliquer  dans  certains  cas,  il  s’en  trouve  d'autres  dans  lesquels 
nous  11e  saurions  le  faire  d’une  manière  satisfaisante.  En  voulant 
suivre  ce  sujet,  nous  serions  jetés  dans  les  régions  obscures  delà 
pathologie  nerveuse  et  de  la  physiologie  des  tissus  ; aussi  nous  arrête- 
rons nous  à ce  qui  fait  partie  des  attributions  de  l’anatomie  patho- 
logique. 

Il  est  beaucoup  de  cas  où  l'hyperémie  des  capillaires  a incon- 
testablement pour  point  de  départ  le  système  nerveux  ; celui-ci,  par 
une  cause  quelconque  dont  la  discussion  serait  déplacée  ici , fait  que 
les  capillaires  se  dilatent,  que  leurs  parois  se  relâchent;  une 
fois  dilatés,  ils  a hnettent  plus  de  sang  qu’auparavant , par  un  effet 
de  pure  mécanique,  cl  un  vaisseau  qui  naguère  ne  livrait  passage 
qu’à  une  seule  série  de  globules,  en  reçoit  maintenant  deux  ou  trois. 
En  même  temps,  il  arrive  plus  de  plasma  du  sang  aux  parois  amin- 
cies des  capillaires.  La  partie  du  corps  dans  laquelle  sc  passent  ces 
phénomènes  contient  donc  plus  de  globules  du  sang  que  d’habitude, 
et  de  là  vient  qu’elle  paraît  rouge.  C’est  là  ce  qu’en  pathologie  on 
désigne  sous  le  nom  de  congestion.  Le  ras  a lieu  souvent , durant 
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la  vie , dans  des  parties  accessibles  à la  vue , par  exemple , au  visage, 
à l’œil,  à la  peau;  mais  on  l’observe  plus  rarement  sur  le  cadavre, 
parce  qu’il  ne  lui  arrive  pas  fréquemment  d’entraîner  la  mort.  Ici 
les  globules  du  sang  n’en  viennent  pas  h s arrêter  , et  tout  se  bot  ne 
à une  simple  dilatation  des  capillaires.  Quand  la  stase  s’y  joint,  cette 
dilatation  ne  suffit  plus  seule  pour  rendre  raison  du  phénomène  , et 
une  autre  cause  encore  doit  entrer  enjeu.  Meule  (1)  a fait  une  ten- 
tative fort  ingénieuse  pour  expliquer-  la  stase  des  corpuscules  du 
sang  h l’aide  des  lois  de  la  mécanique  et  delà  chimie.  Suivant  lui, 
dans  l’exsudation  qu’entraîne  à sa  suite  l’amincissement  des  parois 
vasculaires,  le  plasma  subit  un  changement  tel  qu’il  devient,  pro- 
portion gardée,  plus  riche  en  albumine  et  en  fibrine,  plus  pauvre 
aussi  en  sels  , qu’il  ne  l'est  dans  l’état  normal.  Cette  modification 
chimique  du  plasma  communique  aux  globules  une  tendance  à sc 
coller  les  uns  avec  les  autres,  et  de  leur  adhérence  résulte  mécani- 
quement la  stase.  Quelque  attrayante  que  soit  cette  théorie  de  la 
stase  du  sang,  on  ne  peut  cependant  jusqu’ici  voir  en  elle  qu’une 
simple  hypothèse,  contre  laquelle  s’élèvent  de  puissantes  objections, 
et  nous  devons  avouer  que  nous  ne  savons  encore  rien  de  certain 
touchant  la  cause  proprement  dite  du  phénomène. 

De  même  que  l’espèce  d’hyperémie  des  capillaires  dans  laquelle 
les  corpuscules  du  sang  ne  s’arrêtent  pas  dans  les  vaisseaux  porte  le 
nom  de  (ton gestion , de  même  celle  dans  laquelle  cet  arrêt  a lieu  et 
la  circulation  cesse  localement,  a reçu  celui  de  stase.  Au  point  de 
vue  de  l’anatomie  pathologique,  qui  n’a  occasion  d’observer  ces  deux 
états  que  sur  le  cadavre , il  n’y  a point  de  différence  entre  eux.  l’eu 
lui  importe  aussi  qu'ils  aient  été  accompagnés  de  symptômes  d'irri- 
tation ( inllammation  proprement  dite)  ou  d’une  dépression  du  sys- 
tème nerveux  central  (inflammation  hypogastrique,  hyperémie 
passive).  Les  phénomènes  de  la  distension  des  capillaires,  l'accu- 
mulation des  corpuscules  du  sang  dans  leur  intérieur,  l'exsudation 
d’un  liquide  séreux  ou  chargé  de  fibrine , sont  les  mêmes  dans  les 
deux  cas,  et  elle  n’a  en  son  pouvoir  aucun  moyen  d’établir  entre 
eux  une  distinction  certaine. 

Le  sort  ultérieur  et  les  combinaisons  de  cette  hyperémie  locale 
sont  très  variés,  attendu  qu’elle  se  montre  assez  souvent  liée  à un 
épanchement  de  liquide  séreux  ou  fibrineux,  fréquemment  aussi 


(t)  Zeitschrift  fuer  rntionel.  Medicin,  t.  II,  p.  1 30. 
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accompagnée  de  rupture  des  vaisseaux  et  d’extravasation  du  sang. 
Ses  modes  de  terminaison  sont  la  disparition  de  l’hyperémie,  la  stase 
du  sang  cessant,  et  les  vaisseaux  se  resserrant  sur  eux-mêmes;  la 
décomposition  du  sang,  dont  la  matière  colorante  se  dissout  dans  le 
sérum  ; ou  la  gangrène,  qui  est  la  putréfaction  du  sang  entier,  et  sur 
laquelle  je  reviendrai. 

Comme  il  y a une  hyperémie  locale,  de  même  aussi  on  rencontre 
une  anémie  locale.  Elle  se  reconnaît  à ce  que  la  partie  affectée 
est  d’une  pâleur  extraordinaire,  et  laisse  écouler  très  peu  de  sang 
lorsqu’on  l’incise.  Les  causes  sont  : 1“  le  resserrement  ou  l’occlu- 
sion des  artères  aflluentes;  2°  le  rétrécissement  des  capillaires  dé- 
pendant du  système  nerveux,  comme  , par  exemple,  dans  la  pâleur 
soudaine  de  la  face. 

3°  Extravasation  du  sang. 

Il  arrive  souvent  que , par  suite  de  la  déchirure  de  vaisseaux,  le 
sang  en  sort  et  se  répand  au  dehors,  soit  dans  les  cavités  du  corps, 
soit  dans  le  parenchyme  des  organes,  entre  leurs  éléments  histolo- 
giques. On  connaît  ce  phénomène  sous  le  nom  d 'hémorrhagie. 

Le  sang  épanché  est  tantôt  coagulé,  tantôt  encore  liquide.  Ordi- 
nairement on  ne  le  trouve  coagulé  que  quand  il  a été  versé  en  abon- 
dance , après  des  plaies , dans  les  grands  épanchements  apoplecti- 
ques , lorsqu’il  a coulé  dans  la  trachée-artère  et  les  bronches.  La 
coagulation  dépend  dans  ce  cas , comme  celle  du  sang  tiré  des  veines 
parla  saignée,  de  la  solidification  de  la  fibrine,  et  le  caillot  est 
formé  par  un  gâteau  de  fibrine  concrète,  dans  les  mailles  duquel 
sont  enfermés  les  globules.  Un  mode  particulier  de  coagulation  ap- 
partient au  sang  épanché  dans  le  canal  intestinal,  chez  les  personnes 
atteintes  d’hématémèse  et  de  mélæna  ; ici  la  fibrine  ne  se  concrète 
pas  , mais  l’albumine  du  plasma  est  concrétée  par  l’acide  du  suc 
gastrique  et  emprisonne  les  globules;  en  même  temps  cet  acide  fait 
passer  la  couleur  rouge  du  sang  au  brun-noir.  On  peut  imiter  le 
phénomène  en  ajoutant  de  l’acide  chlorhydrique  ou  sulfurique  à du 
sang  battu.  Dans  d’autres  circonstances,  le  sang  épanché  est  trouvé 
liquide  encore , ce  qui  a lieu  surtout  quand  il  a été  répandu  en 
petite  quantité.  Fait-on  sortir  ce  sang  liquide  du  corps,  il  se  coa- 
gule ordinairement  de  lui-même  au  bout  de  quelque  temps.  Le 
microscope  y découvre  des  globules  normaux  ou  peu  changés.  Sous 
le  rapport  de  ses  propriétés  essentielles,  il  ressemble  absolument  au 
sang  normal. 
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Les  extravasations  sanguines  peuvent  être  distinguées  en  deux 
classes.  A la  première  se  rapportent  celles  dans  lesquelles  le  sang 
forme  de  très  petits  points , à peine  visibles  à l’œil  nu,  ou  se  trouve 
uniformément  répandu  dans  le  parenchyme  des  parties,  de  sorte 
que  celui-ci  paraît  rouge,  entièrement  ou  par  taches;  ici  le  liquide 
provient  de  petits  vaisseaux,  et  l’état  passe  souvent  inaperçu,  ou 
bien  on  le  confond  avec  l’hyperémie  des  capillaires.  La  seconde 
classe  comprend  les  extravasations  plus  considérables , faciles  à re- 
connaître et  à distinguer  des  parties  environnantes.  Le  sang  paraît 
plus  souvent  liquide  que  coagulé  dans  les  premières,  tandis  que  le 
contraire  a lieu  pour  les  secondes. 

La  quantité  du  sang  épanché  varie  beaucoup;  tantôt  faible , n’al- 
lant même  pas  à une  goutte  ; tantôt  très  considérable , et  s’élevant  ù 
plusieurs  livres. 

Ce  sang  vient  toujours  des  vaisseaux , et  toujours  5 la  suite  d’une 
rupture  que  ceux-ci  ont  éprouvée.  L’ancienne  hypothèse  qui  at- 
tribuait une  partie  au  moins  des  épanchements  dont  il  s’agit  ici 
à une  simple  transsudation  du  liquide  h travers  les  parois  vasculaires 
dilatées,  n’est  point  soutenable,  bien  qu’elle  ait  encore  trouvé  des 
défenseurs  chez  les  modernes,  Carswell  1),  par  exemple.  Les  parois 
des  vaisseaux  sanguins,  même  celles  dcs'plus  petits  capillaires, 
sont  tellement  denses  qu’il  serait  impossible  h des  molécules  aussi 
volumineuses  que  les  globules  du  sang  de  les  traverser  tant  qu’elles 
demeurent  intactes.  D’ailleurs  les  déchirures  des  petits  vaisseaux 
ont  lieu  si  aisément,  et  par  l’effet  de  tant  de  causes  internes,  sans 
la  moindre  violence  extérieure,  qu’on  ne  doit  point  hésiter  à y rap- 
porter même  les  hémorrhagies  qui  appartiennent  à l’état  normal 
de  1 organisme , comme  le  flux  menstruel.  Dans  beaucoup  de  cas 
où  le  sang  vient  de  gros  vaisseaux,  on  n’a  aucune  peine  à découvrir 
celui  qui  s’est  déchiré,  et  à constater  ainsi  la  source  de  l’hémorrhagie  ; 
si  l’on  n’a  pas  toujours  le  même  bonheur,  quand  il  s’agit  d'hémor- 
rhagies par  les  capillaires,  il  faut  s’en  prendre  à l'imperfection  de 
nos  moyens  de  diagnostic,  et  non  au  défaut  de  lésion  des  vaisseaux. 

Les  causes  qui  déterminent  la  déchirure  des  vaisseaux,  et  par 
suite  1 épanchement  du  sang,  sont  très  variées.  L’une  des  plus  fré- 
quentes consiste  dans  les  agressions  du  dehors,  mécaniques  ou  chi- 
miques, blessures  par  des  instruments  tranchants  ou  piquants,  con 
l usions,  coups  et  commotions;  plus  rarement  les  vaisseaux  sont-ils 
,1)  Palholog.  onatntny,  fase.  G,  hémorrhagie*. 
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détruits  par  des  agents  chimiques,  tels  que  la  pierre  à cautère.  Le 
mode  d’action  de  toutes  ces  influences  est  si  clair  qu’on  n’a  pas  besoin 
de  s’appesantir  sur  elles.  Mais  il  est  aussi  des  actes  pathologiques,  ac- 
complis dans  l’intérieur  du  corps , qui  donnent  lieu  fréquemment  à 
des  ruptures  de  vaisseaux  et  à des  extravasations  de  sang,  comme  une 
toux  violente,  le  vomissement,  la  gangrène,  l’ulcération,  le  ramollisse- 
ment de  tumeurs,  qui  peuvent  détruire  les  parties  organiques  par 
un  mécanisme  dont  j’aurai  à m’occuper  ailleurs,  et  amener  ainsi 
une  solution  de  continuité  des  vaisseaux.  Une  autre  cause  interne 
fort  commune  consiste  dans  les  troubles  de  la  circulation.  Lorsque, 
sur  un  point  quelconque,  la  circulation  vient,  quel  qu’en  soit  le 
motif,  à être  arrêtée,  d’une  manière  passagère  ou  permanente,  la 
pression  du  sang  dans  les  vaisseaux  qui  s’v  trouvent  augmente  pro- 
portionnellement , et  peut  aller  jusqu’à  les  déchirer  : aussi  toutes  les 
espèces  d’hyperémie  dont  j’ai  parlé  plus  haut  sont-elles  fort  sou- 
vent accompagnées  d’extravasation  du  sang.  On  observe  ce  phéno- 
mène dans  les  cas  d’occlusion  des  veines,  de  lésions  organiques  du 
cœur,  de  stase  dans  les  capillaires  (presque  toujours  dans  l’inflam- 
mation ).  De  là  vient  que  les  extravasations  de  sang  sont  si  fréquem- 
ment combinées  avec  ['hyperémie,  avec  les  épanchements  de  liquide 
séreux  ou  fibrineux  , avec  la  suppuration.  Enfin,  dans  beaucoup  de 
cas , des  altérations  pathologiques  survenues  aux  parois  des  vais- 
seaux en  amènent  la  rupture;  les  artères  surtout  se  déchirent 
facilement , même  sous  la  pression  normale  du  sang  , lorsque  leurs 
parois  ont  ôté  amollies  par  des  dépôts  athéromateux,  ou  rendues  fria- 


bles par  des  dépôts  calcaires. 

Quelques  personnes  rangent  parmi  les  causes  de  l’extravasation 
du  sang  certains  changements  de  ce  liquide  lui-même  , une  décom- 
position semblable  à celle  qu’on  observe  en  lui  dans  le  scorbut,  dans 
le  morbus  maoulosus,  dans  la  fièvre  putride  et  le  typhus  parvenus 
à un  haut  degré  d’intensité.  U faut  bien  distinguer  ici  entre  l’extra- 
vasation proprement  dite,  c’est-à-dire  le  cas  où  les  vaisseaux  laissent 
échapper  du  sang  contenant  des  globules,  et  l’infiltration  d’héma- 
tine , dans  laquelle  la  matière  colorante , tenue  à l’état  de  dissolution, 
passe  à travers  les  parois  vasculaires  intactes.  Dette  dernière,  dont 
je  m’occuperai  bientôt  d’une  manière  spéciale,  dépend  bien  cer- 
tainement d’une  décomposition  du  sang;  mais  de  véritables  extra- 
vatwtions  sanguines  se  voient  aussi  très  fréquemment  dans  les  mala- 
dies en  question  , le  typhus  , les  pétéchies,  les  fièvres  typhoïdes,  etc. 
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Or  elles  tiennent  toujours  à une  déchirure  des  vaisseaux,  car  le  sang 
contient  des  globules , et  en  cas  de  rupture  des  vaisseaux,  un  chan- 
gement quelconque  du  liquide  ne  saurait  jouer  qu’un  rôle  très  su- 
balterne : il  ne  pourrait  exercer  d’influence  qu’à  travers  toute  une 
chaîne  d’anneaux  intermédiaires,  en  favorisant  les  congestions  et  la 
stase  du  sang.  Cependant  nous  ne  savons  encore  que  fort  peu  de 
chose  à cet  égard. 

Le  sort  qu’éprouve  le  sang  extravasé  ressemble,  quant  aux  points 
essentiels,  à celui  du  liquide  chargé  de  fibrine.  Ce  sang  peut  être 
résorbé,  ou  prendre  le  rôle  de  cytoblastème  et  s’organiser.  One  ré- 
sorption complète  n’est  vraisemblablement  possible  qu 'autant  qu’il 
conserve  sa  fluidité.  Ses  qualités  subissent  alors  certaines  modifica- 
tions auxquelles  correspondent  sans  doute  des  changements  chimi- 
ques, mais  jusqu’à  présent  nous  ne  connaissons  ceux-ci  que  d’une 
manière  incomplète.  Le  sang  extravasé  dans  des  parties  où  l’œil 
peut  en  suivre  les  mutations,  par  exemple  sous  l’épiderme,  montre 
parfois  des  changements  progressifs  de  couleur  ; il  passe  du  rouge 
foncé  au  bleu,  puis  au  brun,  enfin  au  jaune,  qui  lui-mème  s’éclair- 
cit de  plus  en  plus.  Les  causes  de  ce  phénomène  sont  inconnues. 
Dans  d’autres  circonstances  il  n’a  pas  lieu  : du  sang  qui , par  suite 
des  quintes  de  la  coqueluche,  s’était  épanché  dans  la  conjonctive 
oculaire  disparut  peu  à peu  sans  changer  de  couleur  : jusqu'aux 
dernières  traces  il  conserva  Libelle  teinte  ronge  du  sang  normal. 
Schcrer  a examiné  avec  soin  les  changements  que  du  sang  extravasé 
par  l’effet  d'une  contusion  à la  cuisse  subit  pendant  la  durée  de  son 
séjour  dans  le  corps  (1)  ; quelques  jours  après  l’accident,  il  avait 
perdu  sa  coagulabililé,  et  ne  contenait  plus  de  fibrine;  les  globules 
Y existaient  encore,  mais  renflés  et  sphériques;  il  contenait  plus 
d eau  et  moins  d’éléments  solides  que  dans  l’état  normal.  Trois  jours 
plus  tard,  les  globules  avaient  disparu,  le  sang  élaiL  devenu  bien 
plus  aqueux  encore , et  il  s’était  déjà  produit  des  corpuscules  de 
pus;  au  bout  de  quelques  autres  jours  , il  était  transformé  tout  en- 
tier en  pus. 

Les  changements  sont  plus  compliqués  encore  dans  les  caillots  de 
sang  qui  s organisent , par  exemple  au  milieu  des  foyers  apoplecti- 
ques. D ordiuaire  , au  bout  de  quelque  temps  , ils  se  composent  de 
deux  substances  différentes,  l’une  interne,  masse  molle  et  d’un 


.1)  Uniersuchungen , p 194. 
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rouge  brun  (globules  altérés),  l’autre  externe,  un  peu  plus  ferme, 
disposée  par  couches,  qui  sont  blanches  ou  moins  rouges  que  la  masse 
centrale,  et  paraissent  amorphes , grenues , quand  on  les  examine 
au  microscope.  Cette  différence  entre  le  dedans  et  le  dehors  peut 
dépendre  de  deux  causes  : ou  l’irritation  exercée  par  le  caillot  pro- 
voque aux  alentours  une  inflammation  ou  une  exsudation  de  liquide 
fibrineux,  d’où  se  précipite  autour  de  lui  un  dépôt  de  fibrine  coagu-  j 
lée;  ou,  les  couches  extérieures  du  caillot  étant  plus  accessibles 
que  les  internes  aux  liquides  généraux  du  corps,  ceux-ci  eu  atti- 
rent plus  promptement  à eux  l’hématinc,  ce  qui  fait  que  la  surface 
se  décolore  la  première.  Il  est  probable  que  les  deux  causes  réunis- 
sent parfois  leur  action.  Cependant  je  crois  pouvoir  conclure  de 
nombreuses  observations  que  toute  exsudation  sanguine  un  peu 
considérable  détermine  autour  d’elle  une  exsudation  de  liquide  con- 
tenant de  la  fibrine,  et  que  par  conséquent  elle  se  combine  en  gé- 
néral avec  l’h ydropisie  fibrineuse.  Quant  au  cas  dans  lequel  le  caillot 
vient  à s’organiser,  les  choses  s’y  passent  conformément  aux  lois 
générales  dont  il  sera  parlé  dans  le  chapitre  suivant.  Du  sang  peu- 
vent procéder  les  formations  les  plus  diverses,  soit  pathologiques, 
pus,  cellules  granuleuses,  mélanoses,  soit. normales,  tissu  cellulaire, 
tissu  fibreux,  vaisseaux,  même  aussi  des  concrétions,  des  forma- 
tions pierreuses. 

Le  sang  extravasé  dans  la  gangrène  subit  un  changement  parti- 
culier. Il  se  convertit  en  caillots  d’un  brun  noir,  exhalant  une  odeur 
cadavéreuse,  et  fréquemment  couverts  de  granulations  noires,  dans 
lesquelles  on  ne  reconnaît  plus  de  globules  (1). 

Les  conséquences  de  l’extravasation  sanguine  sont,  les  unes  géné- 
rales et  les  autres  locales.  Les  premières  dépendent  principalement 
de  la  quantité  de  sang  qui  s’est  échappée  des  vaisseaux  et  qui  par 
conséquent  se  trouve  perdue  pour  la  circulation , pour  les  besoins 
du  corps.  Elles  se  réduisent  presque  à rien  si  l’extravasation  est  peu 
considérable , tandis  que  les  grandes  perles  de  sang  peinent  amener 
une  faiblesse  extrême  et  même  la  mort.  Les  conséquences  locabs 
tiennent  à l’action  du  sang  extravasé  sur  les  parties  environnantes, 
spécialement  ii  la  pression  et  à l’influence  mécanique  qu’il  exerce. 
Elles  varient  de  même  suivant  la  quantité  de  l’épanchement,  mais, 
en  outre,  suivant  la  constitution  cl  l’importance  de  l’organe  dans 

(I)  troua,  |»l.  N,  fig.  4 cl  5.  Voyez,  pour  les  détails,  le  chapitre  consacré 
à In  gangrène. 
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lequel  celui-ci  a eu  lieu.  Ainsi,  un  épanchement  notable  de  sang 
dans  le  cerveau  détermine  l’apoplexie  , avec  ses  suites  ; dans  les 
poumons  et  les  bronches , le  trouble  de  la  respiration , par  l’obstruc- 
tion des  cellules;  dans  la  plèvre,  une  gêne  de  cette  même  fonctiou, 
par  la  compression  du  poumon.  Le  sang  épanché  dans  l’appareil 
urinaire,  la  vessie  surtout , peut,  lorsqu’il  s’y  coagule,  obstruer  la 
voie  , et  devenir  cause  d’une  rétention  d’urine , avec  toutes  les 
suites  qu’elle  entraîne.  Enfin,  les  extravasations  de  sang  sont  encore 
susceptibles  de  nuire  en  ce  qu’elles  amènent  le  ramollissement,  l’in- 
flammation, la  suppuration,  l’ulcération  et  la  gangrène  des  parties 
qui  en  sont  le  siège. 

L’état  anatomique  des  parties  environnantes  varie  beaucoup  sui- 
vant les  cas.  Lorsque  l’hyperémie  et  la  stase  sont  les  causes  de  l’ex- 
travasation , presque  toujours  ces  parties  se  montrent  encore  gor- 
gées de  sang.  Ailleurs,  si  la  perte  de  sang  a été  considérable , le 
corps  entier  parait  pâle  et  exsangue. 

Les  extravasations  sanguines  sont  fréquentes,  et  on  les  rencontre 
dans  tous  les  organes  qui  contiennent  des  vaisseaux  ; elles  se  voient 
très  souvent  dans  le  poumon  ( hémoptysie) , dans  le  cerveau  (a|>o- 
plexie) , dans  l’estomac  et  le  canal  intestinal  hémalémèse , mélæna, 
hémorrhoïdes  , dans  les  reins,  la  \essie  , la  matrice. 

Généralement  parlant,  l’ouverture  des  corps  fait  très  aisément 
reconnaître  les  épanchements  de  sang,  soit  à l’œil  nu,  soit  à l’aide 
du  microscope,  quand  la  quantité  du  liquide  est  faible.  On  ne  sau- 
rait les  confondre  qu’avec  ('hyperémie  des  vaisseaux  , notamment 
des  capillaires  , et  avec  les  infiltrations  d’hématine.  Les  distinguer 
de  1 hyperémie  des  capillaires  n'est  pas  toujours  chose  facile  , d’au- 
tant moins  que  lès  deux  états  se  rencontrent  fort  souvent  associés 
i un  à 1 autre.  On  peut  alors  tenir  pour  certain  qu'il  y a extravasa- 
tion lorsque  la  rougeur  d une  partie  n’est  point  étalée  uniformément, 
mais  distribuée  par  taches,  comme  aussi  quand  les  portions  de  sang 
-qu  on  aperçoit  a I oeil  nu  ou  au  microscope  ont  un  diamètre  supé- 
rieur à celui  des  vaisseaux  de  la  partie,  alors  même  que  ceux-ci  ont 
atteint  leur  maximum  de  distension.  Parfois,  d’autres  circonstances 
qu  on  a pu  observer  pendant  la  vie,  ou  qu’on  découvre  dans  le  ca- 
daxre,  contribuent  a assurer  le  diagnostic.  Ainsi , les  probabilités 
sont  qu  il  y a eu  extravasation  de  sang  dans  les  poumons  si , pen- 
dant la  vie  , les  crachats  contenaient  des  globules  sanguins  eu  abon- 
dance , ou  si  les  bronches  du  cadavre  renferment  des  mucosités 
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sanguinolenies.  Des  caillots  de  sang  dans  les  uretères  et  une  urine 
sanguinolente  autorisent  à penser  qu’il  s’est  fait  une  extravasation 
sanguine  dans  les  reins , etc.  Heureusement  que , dans  tous  les  cas 
où  l’on  ne  saurait  établir  le  diagnostic  avec  certitude,  la  distinction 
des  deux  états  ne  présente  pas  une  grande  importance , attendu 
qu’ils  ont  coutume  d’ètre  unis  ensemble  de  la  manière  la  plus  in- 
time, et  qu’en  général  l’hyperémie  et  la  stase  de  sang  sont  la  cause 
de  l’extravasation  J’indiquerai  plus  loin  les  moyens  de  distinguer 
celle-ci  de  l’infiltration  d’hématine. 

Le  sang  extravasé  dans  l’estomac  et  les  intestins,  et  qu’on  y 
trouve  à l’ouverture  du  corps , ou  qui  en  est  expulsé  soit  par  le 
vomissement,  soit  par  les  selles,  a un  tout  autre  aspect.  En  géné- 
ral , il  n’est  pas  rouge , mais  d’un  brun  noir,  avec  une  consistance 
poisseuse , ou  floconneuse , comme  du  marc  de  café.  Le  microscope 
y montre  des  grumeaux  de  forme  et  de  volume  variés,  mais  d’une 
teinte  rouge-brun  très  foncée,  comme  celle  du  sang  changé  par  la 
gangrène  (1).  On  n’y  découvre  aucun  globule.  Cet  état  de  choses  tient 
à ce  que  le  sang  s’est  trouvé  en  contact  avec  les  liquides  intestinaux, 
notamment  avec  l’acide  du  suc  gastrique , ce  qui  l’a  modifié,  et  a 
fait  coaguler  son  albumine.  Un  pareil  sang  pourrait  être  confondu 
avec  de  la  bile,  surtout  lorsqu’on  le  trouve  dans  l’estomac,  ou  qu’il 
est  vomi;  mais  le  diagnostic  devient  facile  en  ajoutant  de  l’acide 
azotique  au  liquide  , qui  n’éprouve  pas  de  sa  part  les  changements 
de  couleur  propres  à caractériser  la  bile. 

4°  Dissolution  de  l’hémalinc  cl  imbibiliun  des  tissus  par  elle. 

Il  arrive  quelquefois  qu’à  l’ouverture  du  corps  on  trouve  cer- 
taines parties  d’un  rouge  de  sang  , et  si  l’on  se  contente  d’un  coup 
d'œil  superficiel,  on  conclut  de  là  l’existence  d’une  extravasation 
on  d’une  hyperémie,  tandis  qu’un  examen  approfondi  fait  voir  que 
cette  couleur  rouge  tient  uniquement  à l’imbibition  des  tissus  par 
la  matière  colorante  du  sang  dissoute  dans  le  sérum.  La  dissolution 
de  l’hématinc  a lieu  rarement  pendant  la  vie,  mais  elle  s’accomplit 
assez  souvent  après  la  mort.  On  l’observe  parfois,  sur  le  vivant, 
dans  la  gangrène,  la  fièvre  putride,  le  morfms  maculosus;  là  évi- 
demment le  sang  a subi  un  changement  chimique,  en  conséquence 
duquel  la  matière  colorante  de  ses  globules  se  dissout  dans  le  plasma  ; 
mais  on  ne  sait  pas  au  juste  en  quoi  consiste  ce  changement  ; tout 

(O  Icônes,  pi.  X.  fig-  L 
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porte  à croire  que  l'effet  petit  dépendre  de  causes  diverses,  comme 
la  manifestation  de  l’acide  lactique  libre  ou  du  carbonate  d’ammo- 
niaque dans  le  sang , peut-être  aussi  une  diminution  considérable 
de  la  proportion  des  sels  de  ce  dernier.  Il  n’est  pas  rare,  dans  la 
gangrène,  que  les  vésicules  développées  sous  l’épiderme  contien- 
nent un  liquide  trouble  , rouge  ou  brunâtre  : c’est  également  du 
sérum  coloré  par  l’hématine  dissoute  ; la  couleur  brune  tient  sans 
doute  à un  changement  que  cette  substance  a éprouvé  de  la  part  de 
l’acide  ou  de  l’ammoniaque , et  analogue  à celui  qu’elle  subit  dans 
le  mélæna.  Dans  tous  ces  cas  de  dissolution  de  l’hêinatine  opérée 
pendant  le  cours  même  de  la  vie,  il  est  vraisemblable  que  le  chan- 
gement ne  porte  pas  sur  la  masse  entière  du  sang , mais  seulement 
sur  la  partie  de  liquide  qui  est  demeurée  stagnante  dans  les  ^ ais- 
seaux, ou  qui  s’en  est  échappée  (1).  Le  phénomène  a lieu  bien  plus 
fréquemment  après  la  mort;  nul  doute  qu’il  ne  dépende  alors  des 
mêmes  causes , d’une  altération  chimique  du  sang  ; lorsqu'on  le 
rencontre  peu  de  temps  après  la  mort,  il  annonce  que,  déjà  pendant 
la  vie , le  sang  avait  de  la  tendance  à se  décomposer  ; s’il  ne  surv ient 
qu’un  certain  laps  de  temps  après  la  cessation  de  l’existence  , il  est 
la  suite  de  la  putréfaction  du  cadavre,  d’une  formation  d'ammonia- 
que et  d’autres  produits  , qui  dissolvent  la  matière  colorante. 

Cet  état  mérite  une  attention  particulière,  parce  que  la  rougeur 
des  organes  qui  en  résulte,  et  qu’on  observe  surtout  fréquemment  à 
la  paroi  interne  du  cœur  et  des  grosses  artères,  mais  qu’on  ren- 
contre aussi  dans  les  bronches  et  ailleurs,  est  souvent  prise,  à l'ou- 
verture des  corps,  pour  une  preuve  d’inflammation.  Elle  a presque 
toujours  une  teinte  moins  foncée  que  celle  qui  résulte  de  l’hyper- 
émie  ou  d’une  extravasation  sanguine  ; elle  est  d’ordinaire  étalée 
d’une  manière  plus  uniforme,  et  plutôt  purpurine  que  rouge  de 
sang.  On  ne  la  reconnaît  bien  qu’avec  le  secours  du  microscope , 
qui  ne  fait  découvrir  ni  capillaires  gorgés  de  sang , comme  dans 
1 hyperémie,  ni  masses  de  globules,  comme  dans  l’extravasation.  Le» 
globules  manquent  absolument , et  la  partie  montre  une  rougeur 
uniforme,  mais  d’autant  plus  pâle,  qu’on  emploie  un  grossisse- 
ment plus  considérable  (2). 

(1  ) Icônes,  p.  69. 

,2j  houes,  pl.  II,  lig.  2. 
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CHAPITRE  IV. 

DES  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  NOUVELLES. 

De  môme  qu’au  moment  de  la  production  première  du  corps , 
chez  l’embryon,  et  plus  lard  dans  la  nutrition,  il  reçoit  de  nouvelles 
formations,  parties  élémentaires  et  tissus,  qui  se  glissent  entre  les 
formations  déjà  existantes , de  même  quelque  chose  d’analogue  a 
lieu  fréquemment  par  suite  d’un  travail  morbide.  Les  nouvelles 
formations  pathologiques  sont  même  si  communes , qu’on  doit  y 
rapporter  la  majorité  des  changements  que  l’anatomie  pathologique 
constate  dans  les  cadavres;  mais  elles  offrent  en  même  temps  un  si 
grand  nombre  de  variétés,  les  destinées  ultérieures  de  chacune  sont 
si  compliquées,  on  les  trouve  si  souvent  associées  et  combinées, 
qu’on  peut  assurément  regarder  comme  un  des  problèmes  les  plus 
difficiles  d’en  tracer  une  histoire  satisfaisante,  et  surtout  de  bien 
distinguer  les  phénomènes  élémentaires  les  uns  des  autres. 

Pour  ne  pas  nous  égarer  dans  les  détails  d’un  sujet  si  vaste , pour 
arriver  à donner  une  idée  générale  d’un  phénomène  si  compliqué  , 
nous  essaierons  de  tracer,  autant  du  moins  que  la  chose  est  réali- 
sable aujourd’hui , le  tableau  de  lois  générales  sous  l’empire  des- 
quelles a lieu  le  développement  des  formations  pathologiques.  Ces 
lois  se  rattachent  de  la  manière  la  plus  intime  à celles  que  l’em- 
bryologie et  l’histologie  ont  reconnu  présider  à la  plasticité  ou  à la 
nutrition  normale  , tellement  même  que  , dans  beaucoup  de  cas,  il 
n’y  aurait  pas  moyen  de  tracer  rigoureusement  une  ligne  de  dé- 
marcation entre  ce  qui  est  formation  normale  et  ce  qui  appartient 
aux  formations  anormales. 

On  ne  peut  exiger  de  l’anatomie  pathologique  qu’elle  assigne  les 
causes  de  tous  les  phénomènes  pathologiques  qui  ont  lieu  dans 
l’organisme,  pas  plus  qu’il  ne  lui  appartient  de  décrire  tous  les 
symptômes  qui  ont  coutume  d’accompagner  ces  changements. 
Mais  c’est  un  de  ses  problèmes  les  plus  importants  que  de  mon- 
trer, autant  qu’il  est  possible  de  le  faire  sans  quitter  le  champ  de 
l’observation,  comment  ils  prennent  naissance  et  se  développent 
peu  à peu.  Il  est  de  son  devoir  aussi  de  rechercher  les  lois  de 
celte  origine  et  de  ce  développement,  en  tant  qu’elle  y peut  par- 
venir par  des  déductions  tirées  avec  réserve  d’observations  sûres , 
et  de  comparer  ces  lois  avec  celles  qui  président  au  développement 
normal  de  l’organisme  entier  et  de  ses  parties. 
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article  premier. 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES  SUR  LES  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  NOUVELLES. 

Les  formations  pathologiques  nouvelles  se  paitageut  naturelle- 
ment en  deux  grands  groupes,  comprenant,  l’un,  celles  qui  sont 
organisées,  et  l’autre  celles  qui  ne  le  sont  pas. 

Ces  deux  groupes  diffèrent  l’un  de  l’autre  à deux  égards. 

ln  Sous  le  point  de  vue  morphologique.  Certaines  formations  or- 
ganisées présentent  dans  leur  ensemble,  comme  dans  chacune  de 
leurs  parties,  la  forme  et  l’organisation  intime  qui  appartiennent  à 
des  parties  intégrantes  de  l’organisme , tandis  que  les  autres 
n’offrent  rien  de  semblable,  la  forme  la  plus  parfaite  qu’elles  puis- 
sent revêtir  étant  celle  du  cristal. 

2°  Sous  le  point  de  vue  génétique.  Les  formations  non  orga- 
nisées se  produisent  toujours  d’après  les  lois  de  la  pure  chimie  , 
tandis  que  la  production  des  autres  s’accomplit  d’après  les  lois  qui 
président  à l’évolution  de  la  vie  organique. 

Si  déjà  , dans  les  formations  parfaitement  normales , on  a beau- 
coup de  peine  à établir  une  limite  rigoureuse  entre  l’organisation 
vivante  et  la  chimie  morte , la  difficulté  est  plus  grande  encore  à 
l’égard  des  formations  pathologiques , dont  les  deux  groupes  peu- 
vent s’unir  ensemble,  passer  même  de  l’un  à l’autre,  en  sorte 
qu’il  n’est  pas  toujours  aisé,  dans  un  cas  donné,  de  décider  auquel 
appartient  réellement  telle  ou  telle  formation.  Cela  n’empôche  pas 
cependant  que  les  deux  groupes  constituent  des  ty|>cs  totalement 
différents  et  en  opposition  l’uo  avec  l’autre.  Mais  ils  ne  présentent 
pas  de  différences  essentielles  quant  à leur  composition  chimique. 
A la  vérité,  les  formations  organisées  consistent  principalement  en 
ce  que  les  chimistes  appellent  éléments  organiques  (radicaux  com- 
posés), et  les  formations  non  organisées  se  composent  en  partie  de 
substances  inorganiques;  mais  il  n’est  pas  rare  non  plus  qu’on 
trouve  des  radicaux  chimiques  composés  dans  ces  dernières.  Les 
mots  organique  et  organisé  ne  sont  donc  point  synonymes  quand 
on  parle  de  formations  pathologiques. 

Comme  tout  ce  qui  se  forme  dans  la  nature , de  même  les  for- 
mations pathologiques  supposent  nécessairement  un  fond , une 
substance,  de  laquelle  elles  se  produisent.  Considérant  ici  celle 
substance  sous  un  point  de  vue  abstrait , sans  avoir  égard  à ce 
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qu’elle  peut  Cire  liquide  ou  solide,  suivant  les  cas , et  sans  prendre 
souci  des  différences  qu’elle  peut  offrir  dans  sa  composition  chi- 
mique, nous  la  désignerons  sous  le  nom  de  plasma. 

C est,  une  condition  indispensable  du  plasma  que  d’être  amor- 
phe , c’est-à-dire  de  n’être  ni  cristallisé,  ni  revêtu  d’une  forme 
organique  déterminée.  Tout  ce  qui  a déjà  reçu  une  forme  quel- 
conque ne  peut  jouer  le  rôle  de  plasma  qu’en  commençant  par 
perdre  cette  forme  et  redevenir  amorphe. 

Ln  plasma  peut  devenir  la  gangue  d’une  formation  organisée, 
d’une  formation  non  organisée,  ou  des  deux  à la  fois.  Pour  abréger! 
il  sera  commode  d assigner  des  noms  simples  à ces  trois  idées  dilTé- 
1 entes.  C est  pourquoi  nous  appellerons  eau-mère  le  plasma  des 
formations  non  organisées,  qui  ordinairement  constitue  une  solu- 
tion aqueuse  , au  sein  de  laquelle  se  produisent  des  cristaux,  ou, 
d’après  les  lois  de  la  chimie  , des  précipités;  cyloblastème , ou  plus 
brièvement  blastème,  celui  des  formations  organiques,  qui  débu- 
tent la  plupart  du  temps  par  une  production  de  cellules;  enfin  , 
plasma  mixte  , celui  qui  peut  donner  lieu  à la  fois  au  développe- 
ment de  formations  organisées  et  à celui  de  formations  non  orga- 
nisées. 

La  manière  dont  les  formations  pathologiques  naissent  d’une 
eau-mère  diffère  essentiellement  de  celle  dont  elles  se  produisent 
aux  dépens  d un  cyloblastème.  Examinons  d’abord  la  première, 
comme  étant  la  plus  simple. 

A.  Développement  des  formations  pathologiques  inorganisées. 

lous  les  liquides  du  corps,  à peu  près,  peuvent  servir  d’eau- 
mère  à des  formations  pathologiques , lorsqu’ils  se  trouvent  placés 
dans  des  conditions  telles  qu’une  portion  de  la  substance  inorganique 
ou  organique  qu’ils  tiennent  en  dissolution  devient  insoluble  et  est 
obligée  de  se  précipiter.  Les  circonstances  capables  d’amener  un 
tel  résultat  sont  très  variées;  mais  toutes,  autant  du  moins  que 
nous  en  pouvons  juger  jusqu’à  présent,  reconnaissent  les  lois  de  la 
chimie  pure.  La  séparation  a souvent  pour  cause  une  concentration 
plus  grande  de  l’eau-mêre,  entraînant  la  précipitation  de  sub- 
stances qui  exigent  une  grande  quantité  d’eau  pour  se  dissoudre. 
Or,  cette  concentration  peut  avoir  lieu  toutes  les  fois  qu’un  liquide 
presque  saturé  de  substances  peu  solubles  entre  en  conilit  d’en- 
dosmose, à travers  des  membranes  animales,  avec  un  autre  liquide 
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moins  riche  en  eau  , auquel  il  abandonne  une  partie  de  la  sienne , 
ou  quand  un  liquide  perd  de  l’eau  par  évaporation  sur  des  surfaces 
libres,  par  exemple  dans  les  fosses  nasales.  La  sépaiation  reconnaît 
aussi  une  autre  cause  qui  frappe  encore  davantage  les  yeux,  et  qui 
consiste  en  ce  que  de  nouvelles  substances  chimiques , acides  ou 
alcalis,  s’ajoutent  à un  liquide,  détruisent  les  conditions  qui  per- 
mettaient à certaines  matières  de  rester  dissoutes,  et  obligent 
celles-ci  à se  précipiter.  Ces  conditions  peuvent  être  étudiées  de 
près,  parce  qu’il  nous  est  permis  de  les  imiter  à volonté  hors  du 
corps , et  les  exemples  des  effets  qu’elles  produisent  sont  nombreux. 
L’urine  humaine  est  acide  dans  l’état  normal  : 1 acide  libic  est  la 
condition  qui  permet  aux  phosphates  terreux  d’y  rester  dissous  ; 
l’urine  devient-elle  alcaline  dans  la  vessie  ou  les  reins , par  une  cause 
quelconque  (addition  de  sérum  alcalin  , décomposition  de  l’urine 
en  carbonate  d’ammoniaque) , les  phosphates  cessent  d’être  solu- 
bles, et  sont  forcés  de  se  précipiter,  Un  excès  d’acide  libre  dans 
l’urine  décompose  les  uratcs;  si  le  liquide  est  en  outre  très  peu 
chargé  d’eau  , l’acide  urique  mis  en  liberté , et  qui  est  moins  solu- 
ble que  ses  sels,  ne  peut  plus  rester  dissous  et  se  précipite.  La 
plupart  des  liquides  du  corps  humain  contiennent  du  phosphate  de 
magnésie  : ce  sel  est  soluble  dans  les  liquides  aqueux , mais  il  cesse 
de  l’être  dès  que,  rencontrant  de  l’ammoniaque,  il  passe  ii  l’état  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien  : aussi , pendant  la  putréfaction 
du  corps,  qui  met  de  l’ammoniaque  en  liberté,  presque  tous  les 
tissus  sont-ils  couverts  de  cristaux  de  phosphate  triple.  A la  vérité, 
les  causes  des  dépôts  inorganisés  ne  sont  pas  toujours  si  simples,  ni 
si  évidentes  que  dans  les  cas  précités.  J’y  reviendrai  plus  au  long 
dans  le  chapitre  des  concrétions.  Ici  il  me  suffit  d’avoir  montré  que 
tous  les  dépôts  pathologiques  dont  nous  pouvons  apercevoir  dis- 
tinctement l’origine,  se  forment  d’après  des  lois  purement  chi- 
miques, et  de  telle  manière  que  l’art  peut  produire  beaucoup 
d’entre  eux  hors  même  du  corps  vivant. 

La  forme  des  formations  inorganiques  varie.  Tantôt  ce  sont  des 
dépôts  en  grains  extrêmement  lins , tantôt  des  masses  confusément 
cristallisées , quelquefois  enfin  des  cristaux  parfaits  , mais  si  petits 
que  les  instruments  d’optique  deviennent  nécessaires  pour  en  saisir 
la  configuration.  Ici,  comme  dans  les  opérations  chimiques  ordi- 
naires, ces  différences  dépendent  du  plus  ou  moins  de  lenteur  avec 
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laquelle  s’effectue  la  précipitation , et  aussi  de  ce  que  le  corps  qui  se 
sépare  possède  ou  non  la  propriété  de  cristalliser. 

La  composition  chimique  diffère  suivant  le  lieu  où  la  formation 
s accomplit  et  la  nature  du  liquide  qui  sert  d’eau-mère.  Sous  ce 
rapport  on  doit  distinguer  deux  principales  classes  de  produits  pa- 
thologiques, ceux  qui  se  forment,  dans  des  liquides  sécrétoires,  avec 
des  matériaux  chimiques  spécifiques,  et  ceux  qui  prennent  nais- 
sance dans  le  parenchyme  des  organes,  le  tissu  cellulaire,  etc.  Ces 
derniers  se  ressemblent  beaucoup  entre  eux  , quant  à la  composi- 
tion chimique,  quelque  diverses  que  soient  les  parties  du  corps 
dans  lesquelles  ils  se  forment  ; ils  consistent,  la  plupart  du  temps , 
en  carbonates  et  phosphates  terreux  (calciques  et  magnésiques),  et 
en  généial  leui  eau-mère  est  la  même,  le  plasma  du  sang  exsudé. 
Ce  dei  niei  joue  le  rôle  de  plasma  mixte  , c’est-à-dire  que  commu- 
nément, à côté  des  formations  inorganiques,  il  apparaît  aussi  des 
formations  pathologiques  organisées,  de  sorte  que  l’opération  n’o- 
béit qu  en  partie  aux  lois  de  la  chimie.  Quelques  dépôts  qu’on  ren- 
contic  dans  le  parenchyme  font  seuls  exception  à cette  disposition 
générale;  telles  sont  les  concrétions  arthritiques,  formées  d’urate  de 
soude.  Au  contraire,  les  dépôts  qui  se  produisent  dans  les  liquides 
sécrétoires  ont  une  composition  chimique  très  variée,  correspon- 
dante aux  diversités  de  l’eau -mère  dans  le  sein  de  laquelle  ils  nais- 
sent; nous  y trouvons  bien  aussi  des  phosphates  et  des  carbonates 
terreux  , mais,  de  plus,  beaucoup  d’autres  substances,  des  acides 
gras,  de  la  cholestérine,  de  la  margarine , de  la  matière  colorante 
biliaire , de  l’acide  urique , de  l’acide  oxalique , de  la  cystine,  etc. 

L’apparition  d’un  précipité  à grains  fins  ou  cristallin  n’est  pas 
toujours  le  dernier  terme  de  la  formation  des  produits  pathologi- 
ques dont  nous  parlons  ici.  En  général , ces  premières  formes  sim- 
ples passent  à d’autres  secondaires  et  plus  compliquées.  Les  préci- 
pités se  collent  ensemble  par  de  nouveaux  dépôts , par  du  mucus 
ou  quelque  autre  moyen  d'union , et  constituent  des  masses  plus 
volumineuses , visibles  à l’œil  nu,  qui  sont  tantôt  molles  et  tantôt 
dures,  suivant  la  nature  de  leurs  principes  constituants.  Ces  masses 
sont  appelées  pierres,  concrétions.  Elles  se  forment  principalement 
dans  les  liquides  sécrétés,  au  milieu  de  cavités  ou  de  canaux  , où 
elles  sont  libres , sans  adhérence  avec  les  parois.  Leur  forme  est 
ordinairement  irrégulière,  et  tantôt  moulée  sur  celle  de  la  cavité 
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dans  laquelle  elles  se  sonl  produites,  tantôt  modifiée  par  la  présence 
simultanée  de  plusieurs  concrétions,  qui  s’applatissent  mutuelle- 
ment, de  manière  à offrir  quelquefois  une  configuration  très  régu- 
lière et  rappelant  celle  des  cristaux.  Fréquemment  elles  se  compo- 
sent de  couches  concentriques , déposées  autour  d’un  noyau  cen- 
tral. Il  est  rare  que  leur  tissu  soit  tout  à-fait  cristallin,  comme  il 
arrive  à certains  calculs  urinaires  et  aux  calculs  biliaires  formés  de 
cholestérine.  Il  l’est  plus  encore  que  le  tissu  cristallin  détermine 
une  forme  extérieure  régulière  correspondante  au  clivage  des  feuil- 
lets, ce  qui  paraît  être  le  cas  des  calculs  prostatiques.  Dans  d autres 
circonstances  les  concrétions  ne  sonl  pas  isolées  : elles  tiennent 
aux  parties  environnantes , et  souvent  d’une  manière  si  intime , 
qu’on  ne  parvient  point  à les  en  séparer  par  des  moyens  mécani- 
ques. C’est  ce  qu’on  remarque  surtout  dans  les  concrétions  du  tissu 
cellulaire  et  du  parenchyme  des  organes.  S’étant  glissées  entre  des 
parties  organisées,  dont  elles  emprisonnent  étroitement  les  élé- 
ments histologiques,  elles  en  changent  tout-à-fait  l’aspect.  Ces  dé- 
pôts sont  connus  sous  le  nom  d'ossifications,  quoiqu’ils  n'aient 
rien  de  commun  avec  les  os , si  ce  n’est  la  dureté  , et  qu’au  point 
de  vue  histologique  ils  diffèrent  totalement  du  tissu  osseux  de  nou- 
velle formation.  Quelquefois  ils  revêtent  des  parties  organisées , les 
incrustent  et  en  remplissent  les  cavités,  de  sorte  qu'ils  montrent 
une  forme  très  régulière  et  au  premier  abord  surprenante.  Ainsi, 
des  cellules  épithéliales  qui  se  trouvent  accidentellement  dans  l'u- 
rine s’incrustent  de  sédiments  de  cette  dernière,  et  c’est  probable- 
ment aussi  de  la  même  manière  que  se  produisent , par  incrusta- 
tion de  cellules , les  concrétions  calcaires  régulièrement  arrondies 
qu’on  trouve  dans  les  plexus  choroïdes  du  cerveau  (P.  Mais,  quel 
que  intime  que  semble  être  quelquefois  celle  union  de  dépôts  avec 
des  formations  organisées,  jamais  elle  n’a  rien  d’organique;  ce 
n’est  qu’une  pure  adhésion , et  quand  on  enlève  les  productions 
inorganiques  par  des  moyens  mécaniques  ou  chimiques,  les  parties 
organisées  reparaissent  avec  leur  configuration  normale  primitive. 

Je  ne  dois  pas  oublier  de  dire  que  la  formation  de  certains  pro- 
duits inorganisés  tient  au  développement  d’un  nouvel  organe  sécré- 
toire qu’a  provoqué  un  travail  pathologique.  Tel  est  le  cas  des 
dépôts  de  cristaux  de  cholestérine  dans  des  kystes,  notamment  dans 


(0  Iwnes,  pl.  14,  fig.  8. 
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ce  que  Cruvcilhier  appelle  les  kystes  stratifiés , niais  où  ce  dépôt 
est  si  abondant  que  tout  le  contenu  ne  forme  qu’une  masse  cohé- 
rente et  assez  ferme,  composée  de  cristaux. 

B.  Développement  des  formations  pathologiques  organisées. 

1.  Cytoblastème. 

Les  lois  qui  président  au  développement  des  formations  patho- 
logiques organisées  diffèrent  essentiellement  de  celles  de  la  chimie.  I 
La  différence  se  prononce  déjà  dans  le  fond  qui  doit  fournir  les  • 
matériaux,  le  cytoblastème.  En  effet,  toutes  les  eaux-mères  ne  j 
sauraient  servir  de  cytoblastème  à des  formations  organiques.  Les  ] 
cytoblastèmes  sont  généralement  liquides;  cependant  ils  peuvent 
aussi  être  solides.  Mais  les  cytoblastèmes  solides  sont  de  toute  né-  ; 
cessilé  amorphes,  c’est-à-dire  qu’ils  ne  doivent  avoir  aucune  trace  ] 
de  forme  organique  déterminée  ni  de  cristallisation.  Le  seul  cyto-  j 
blastème  solide  que  l’observation  nous  ait  révélé  jusqu’à  présent 
pour  les  formations  pathologiques,  est  la  fibrine  coagulée  amorphe  et  i 
imbibée  d’eau , telle  qu’elle  s’ofi're , par  exemple , dans  l’exsudation 
inflammatoire.  Mais  ce  blastème  lui-même  était  originairement  li- 
quide, et  il  n’a  acquis  de  la  solidité  que  par  la  coagulation  de  la 
fibrine.  Il  serait  possible  que  d’autres  combinaisons  de  protéine, 
albumine,  caséine  ou  globuline,  fussent  aptes,  dans  l’état  de  coa- 
gulation , à jouer  le  rôle  de  cytoblastème  , mais  on  ne  l’a  point  ob- 
servé jusqu’à  présent.  L’état  solide  du  plasma  paraît  n’avoir  jamais 
lieudans  le  cas  de  formations  pathologiques  naissant  d’eaux-mères  ; 
car,  bien  qu’il  arrive  parfois  dans  la  nature  inorganique,  en  chimie 
et  en  minéralogie,  qu’une  formation  cristalline  procède  de  sub- 
stances amorphes  molles  ou  solides,  comme  le  fer,  le  sucre,  la 
silice  en  fournissent  des  exemples,  rien  de  semblable  n’a  été  vu 
jusqu’à  ce  jour  dans  le  corps  humain. 

Si  le  principal  rôle  appartient  à la  fibrine  coagulée  dans  le  cylo- 
blastème  solide,  c’est  aussi  la  fibrine  dissoute  qui  paraît  le  jouer 
dans  le  cytoblastème  liquide,  et  sa  présence  semble  même  être 
partout  la  condition  essentielle  delà  formation.  Cependant  ce  point 
a une  importance  telle  qu’il  mérite  qu’on  s’y  arrête.  Il  est  possible, 
dans  beaucoup  de  cas,  d’isoler  le  cytoblastème  liquide  des  forma- 
tions pathologiques,  et,  quand  la  quantité  en  est  considérable,  de 
le  soumettre  à l’analyse  chimique  : c'est  ce  qui  a lieu  surtout  pour 
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les  exsudations  dans  des  cavités  séreuses,  pour  les  formations  d’am- 
poules sous  l'épiderme.  On  le  trouve  alors  composé  d’eau  , d’albu- 
mine liquide,  de  graisse,  de  matières  extractives  et  de  différents 
sels.  Nul  doute  que  des  dissolutions  aqueuses  de  sels  et  de  matières 
extractives  ne  puissent  seules  servir  de  blastème  à des  formations 
organisées;  elles  peuvent  bien  jouer  le  rôle  d’eaux-mères,  et  même 
parfois  entrer  dans  les  parties  produites  , comme  les  sels  calcaires 
dans  les  os , et  le  chlorure  de  sodium  dans  la  substance  du  cartilage, 
d’après  les  idées  de  Lehmann  (1)  ; mais  des  formations  organiques 
ne  sauraient  naître  en  elles  que  quand  elles  se  trouvent  mêlées  avec 
des  liquides  contenant  delà  fibrine,  comme,  par  exemple,  lorsque 
l’exsudation  s’épanche  dans  les  cavités  de  l’appareil  urinaire  ou 
du  canal  alimentaire.  Il  en  est  de  même  des  graisses  : quelques 
unes  peuvent  à elles  seules  produire  des  formations  cristallines  , 
comme  la  cholestérine  dans  les  calculs  biliaires;  elles  peuvent  aussi 
entrer  dans  des  formations  organisées , à titre  de  principes  consti- 
tuants ; mais  jamais,  ni  seules  ni  unies  à des  sels  et  à des  matières 
extractives,  elles  ne  sauraient  remplir  les  fonctions  de  evtoblas- 
tème;  du  moins  ne  connait-on  pas  jusqu’à  présent  un  seul  fait 
certain  qui  autorise  il  le  penser.  Il  ne  reste  donc  plus  comme  prin- 
cipes constituants  efficaces  de  blastèmes  que  les  combinaisons  de 
protéine  , quoiqu’on  ne  les  rencontre  jamais  seules  dans  le  corps, 
et  qu  elles  y soient  toujours  associées  aux  substances  dont  nous 
venons  de  parler.  Mais  ces  combinaisons  ne  sont  pas  toutes  non 
plus  susceptibles  de  se  développer,  [.es  liquides  qui  ne  contien- 
nent que  de  l’albumine  dissoute,  avec  les  substances  précitées, 
étrangères  aux  combinaisons  .de  protéine , paraissent  ne  pouvoir 
jamais  servir  de  cytoblastèmc.  Les  liquides  hydropiques  riches  en 
albumine , qu’on  rencontre  si  souvent , ne  produisent  jamais  de  for- 
mations organisées,  à moins  que  par  hasard  ils  ne  contiennent  en 
même  temps  un  peu  de  fibrine.  l)u  moins  est-ce  là  le  résultat  des 
nombreuses  recherches  que  j’ai  faites,  et  je  ne  connais  pas  une 
seule  exception  à cette  loi.  Les  liquides  qui,  parmi  les  combinai- 
sons de  protéine,  ne  contiennent  que  de  la  caséine,  ne  jouent  non 
plus  jamais  le  rôle  de  blastème  , autant  que  permettent  de  le  penser 
les  observations  recueillies  jusqu’à  ce  jour.  Ainsi,  par  exemple, 
tant  qu  il  n’y  a que  de  la  caséine  dans  le  lait , on  n’y  remarque  ja- 


‘.I)  Phyxiologische  Chemie,  t.  t,  p.  133. 
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mais  aucune  formation  pathologique,  car  ce  qu’on  nomme  le  corps 
gtamilcux  appai tient  au  travail  normal  de  son  développement; 
mais  dès  que  de  la  fibrine  s’y  trouve  mêlée,  des  formations  patholo- 
giques , des  corpuscules  de  pus,  peuvent  y naître.  Au  contraire, 
on  a trouvé  jusqu’ici  de  la  fibrine  dans  tous  les  liquides  que  nous 
pouvons  considérer  comme  blastèmes  de  ces  formations.  Nous  devons 
donc  , d après  cela  , voir  en  elle  la  substance  nécessaire , et 
même,  à ce  qu’il  paraît,  la  seule  substance  essentielle  des  cytoblas- 
tèmes.  Cette  loi  de  la  nécessité  de  la  fibrine  dans  les  blastèmes  des 
formations  pathologiques , loi  h laquelle  je  n’ai  encore  pu  trouver 
une  seule  exceplion  dans  les  plusieurs  centaines  d’observations  que 
j’ai  faites , n’est  point  en  harmonie  avec  ce  qui  se  passe  dans  le  dé- 
veloppement normal  ; car  l’œuf  animal,  prototype  de  tous  les  liquides 
plastiques , ne  contient  pas  de  fibrine , qui  paraît  y être  rem- 
placée par  l’albumine  (1).  Dans  la  nutrition  de  l’organisme  une  fois 
produit,  c’est  le  liquide  nourricier  général , c’est-à-dire  le  plasma 
plus  ou  moins  modifié  du  sang,  transsudé  à travers  les  parois  des 
vaisseaux,  qui  sert  de  blastème  à toutes  les  formations  nouvelles.  La 
fibrine  est-elle  ici  la  seule  substance  plastique  essentielle,  ou  bien 
l’albumine  contribue-t-elle  pour  sa  part  au  développement?  C’est 
une  question  à laquelle  on  ne  saurait  faire  une  réponse  aussi  posi- 
tive que  quand  il  s’agit  de  formations  pathologiques,  parce  qu’il  n’y 
a pas  moyen  d’obtenir  le  liquide  nourricier  normal  exempt  de 
mélanges  étrangers  , et  surtout  de  sang  , en  assez  grande  quantité 
pour  pouvoir  l’analyser  avec  précision  (2). 

En  établissant  que  le  blastème  des  formations  pathologiques  nou- 
velles doit  toujours  être  amorphe,  on  fait  tomber  d’elle-même  l’opi- 

(1)  Peut-être  devons-nous  rattachera  cette  circonstance  le  fait  observé  par 
Mulder,  que  l’albumine  de  l’œuf  conlient  un  atome  de  soufre  de  moins  que 
celle  du  sang,  ce  qui  fait  que  sa  composition  s’accorde  parfaitement  avec 
celle  de  la  fibrine. 

(2)  Quoiqu’il  paraisse  certain  que  les  combinaisons  de  protéine  sont 
seules,  dans  le  corps  humain,  susceptibles  de  se  développer,  nous'  ne  sau- 
rions pourtant  affirmer  quelles  sont  celles  d’entre  elles  qui  peuvent  jouer 
le  rôle  de  cytoblastcme,  parce  que  nous  connaissons  encore  fort  peu  les  nom- 
breuses modifications  d’une  substance  qui  doit  son  nom  précisément  à ce 
qu’elle  en  ofTrc  tant.  Ce  que  j'établis  dans  ce  paragraphe,  quoique  ayant 
pour  soi  toutes  les  probabilités  dans  le  moment  actuel , ne  saurait  être  con- 
sidéré que  comme  un  provisoire,  qui  peut-être  changera  beaucoup  un  jour, 
lorsque  nous  aurons  pénétré  plus  avant  dans  la  nature  des  combinaisons  de 
protéine. 
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nion  des  anciens,  qui  supposaient  qu’un  tissu  normal  peut  se  con  - 
vertir immédiatement  en  un  autre  pathologique.  Je  citerai  plus 
loin  des  preuves  directes,  lorsqu’il  s’agira  d’examiner  chaque  pro- 
duction pathologique  nouvelle  en  particulier  (1). 

2.  Sources  du  cytohlastéme. 

Après  nous  être  occupé  de  la  composition  chimique  du  cyto- 
blastème  de  ces  formations,  passons  à une  autre  question  , celle  de 
savoir  d’où  il  vient  et  quelles  sont  les  parties  du  corps  qui  le  four- 
nissent. Je  crois  que  , dans  l’état  présent  de  nos  connaissances  phy- 
siologiques, je  ne  rencontrerai  pas  de  contradicteurs  en  érigeant  au 
rang  de  loi  générale  la  proposition  que,  comme  celui  de  la  nutrition 
normale,  il  provient  des  vaisseaux,  et  que  la  source  en  est  toujours 
le  sang  , peut-être  aussi  parfois  le  chyle  et  la  lymphe.  Pour  ce  qui 
regarde  la  nutrition  normale,  on  ne  saurait  alléguer  aucune  preuve 
directe  en  faveur  de  cette  proposition  ; mais  les  arguments  qui 
permettent  de  la  regarder  comme  vraie  ont  une  telle  force , que 
personne  ne  s’élèvera  contre  elle.  Car  la  nourriture  qui , en  der- 
nière instance,  fournit  les  matériaux  de  la  nutrition  de  toutes  les 
parties  du  corps,  finit  par  passer  dans  le  sang , et , d’un  autre  côté, 
toutes  les  parties  dans  lesquelles  l'afflux  du  sang  cesse  on  diminue  , 
ne  sont  pas  nourries,  ou  ne  le  sont  que  d’une  manière  incomplète. 

Mais , à l’égard  des  formations  pathologiques , on  a des  occasions 
nombreuses  d’observer  directement  que  le  cytohlastéme  provient 
de  la  liqueur  (Ju  sang  épanchée  des  vaisseaux  par  suite  de  l'inflam- 
mation ; et  quand  nous  ne  trouvons  pas  de  sécrétion  morbide  , il  est 
plus  que  probable  que  le  liquide  nourricier  ordinaire  qui  sort  des 
vaisseaux  sans  inflammation,  peut  devenir  blastème  de  formations 
pathologiques  (2). 

•!.  Causes  et  conditions  du  développement  du  cjloblasleme. 

Les  formations  pathologiques  organisées  naissent  donc  dans  un 

J)  J'ai  décrit  et  figuré  des  exemples  de  cyloblastèmes  solides  amorphes 
dans  mes  Icônes,  pl.  I,  fig.  19;  pi.  II,  lig.  i et  6 ; pl.  IV,  fig.  j.  Les  analyses 
précédemment  rapportées  du  liquide  de  l’hyrlropisie  fibrineuse  en  fburnis- 
senl  de  cyloblastèmes  liquides  . dont  en  outre  elles  font  connaître  a\ec  pré- 
cision la  composition  chimique. 

2 En  traitant  de  l'hydropisie  fibrineuse  , j'ai  dit  comment  s'effectuait  cet 
accroissement  d exsudation  de  plasma  du  sang,  point  sur  lequel  je  revien- 
drai d'ailleurs  plus  en  détail  lorsque  j’en  serai  arrivé  a faire  l’histoire  de 
l'inflammation. 
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blastème  provenant  du  sang  , et  aux  dépens  de  la  fibrine  qu’il  con-  ! 
tient.  Avant  d’étudier  les  phénomènes  qui  signalent  le  développe-  1 
ment  de  ce  blastème  , arrêtons-nous  encore  un  instant  pour  cher- 
cher quelle  est  la  cause  qui  le  détermine  à se  développer.  Une  i 
précipitation  purement  chimique,  comme  celle  qui  a lieu  dans  le  1 
cas  de  formations  inorganisées,  ne  suffirait  pas  ici;  car,  bien  que  î 
la  chimie  puisse  rendre  raison  des  différences  que  le  produit  pré-  î 
sente  sous  le  point  de  vue  de  sa  composition , elle  n’explique  pas  I 
comment  naissent  les  diverses  formes  qui  en  procèdent , les  fibres 
et  les  cellules.  D’un  autre  côté,  en  admettant  une  force  vitale,  et 
y rapportant  tous  les  phénomènes,  nous  n’avons  rien  gagné,  car  j 
c’est  tout  simplement  dire  que  ces  phénomènes  tiennent  à l’essence -J 
de  l’organisme , et  qu’ils  sont  inexplicables  pour  nous,  tandis  quel 
leur  cause  est  précisément  l’objet  qu’il  s’agit  ici  pour  nous  de  1 
scruter. 

Pour  avoir  un  point  de  repos,  établissons  des  hypothèses.  On  ‘‘ 
peut  imaginer  deux  causes  qui  fassent  passer  le  blastème  à l’état  de  j 
développement  : 1°  le  développement  tient  à la  nature  même  du  / 
cytoblastème  , lequel,  en  conséquence,  se  développe  tout  aussi  né-  j 
cessairement  qu’une  eau-mère  donne  certains  cristaux  dans  des  j 
circonstances  favorables;  2°  ou  bien  il  dépend  de  circonstances  ex- 1 
térieurcset  étrangères  au  cytoblastème;  par  exemple, de  l’influence  j 
des  parties  environnantes.  Pour  décider  laquelle  de  ces  deux  hypo-  j 
thèses  mérite  la  préférence,  il  faut  d’abord  bien  arrêter  ses  idées,  j 
Nous  devons  distinguer  dans  le  cytoblastème  l’aptitude  à se  dévelop-  ; 
per  ( potentia ) et  le  développement  réel  ( actus ).  Personne  ne  j 
disconviendra  qu’en  sa  qualité  même  de  blastème,  la  puissance  de 
se  développer  ne  lui  appartienne  essentiellement.  Si  elle  dépendait 
des  entourages,  ou,  pour  parler  en  termes  plus  généraux,  d’in-  j 
fluences  du  dehors,  toute  substance  quelconque,  placée  dans  les  j 
mêmes  circonstances  , devrait  offrir  les  mêmes  phénomènes  de  dé-  \ 
veloppement,  hypothèse  contre  laquelle  l’expérience  s’élève  d’une  I 
manière  absolue.  Sous  ce  rapport , le  cytoblastème  des  formations 
pathologiques  ressemble  è l’oeuf,  a la  graine;  mais  il  en  dillere  | 
parce  que  son  développement , la  transition  de  l’état  potentiel  à 
l’état  réel,  dépend  bien  davantage  de  circonstances  extérieures.  Kn 
effet , ce  développement  n’est  pas  placé  sous  la  dépendance  des  j 
mêmes  conditions  générales  que  celui  de  l’œuf,  qui  se  développe  j 
hors  du  corps  de  la  mère;  par  conséquent  il  ne  dépend  pas  de  la 
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présence clu  calorique,  de  l’humidité,  de  l’oxygène,  puisque  toujours 
il  exige  une  connexion  intime  entre  le  blastème  et  le  corps  d’un  in- 
dividu plein  de  vie,  car  le  blastème  des  productions  pathologiques 
ne  peut  en  général  se  développer  qu’autant  qu’il  lui  est  permis 
d’entrer  en  contact  et  en  conflit  avec  des  parties  vivantes  d’un  corps 
viv  ant.  Après  la  mort,  dans  le  cadav  re,  il  ne  se  développe  jamais  de 
cytoblastème,  de  même  qu’aucun  développement  n’a  lieu  dans 
•des  parties  d’organismes  vivants  qui  sont  frappées  de  gangrène, 
qui  ont  perdu  la  vie. 

Tout  cela,  on  le  conçoit  bien,  ne  s’applique  qu’aux  organismes 
indépendants;  car  des  champignous  et  des  infusoires  peuvent  naître 
jusque  dans  les  cadavres.  La  coagulation  des  liquides  tibrinilcres 
après  la  mort  ne  doit  pas  non  plus  être  comptée  ici,  attendu  que 
la  coagulation  de  la  fibrine  n’est  point  un  acte  de  développement. 
On  pourrait  sans  doute  y rapporter  ce  que  11.  Nasse  a décrit  sous  le 
nom  de  coagulation  disciiorme  de  la  fibrine  1).  Mais,  quelque  soin 
que  j’aie  mis,  et  plus  d’une  fois,  à répéter  les  expériences  de  ce 
physiologiste,  je  n'ai  jamais  pu  rien  observer  de  semblable.  Par 
contre,  la  règle  que  j’ai  établie  présente  quelques  exceptions , et 
il  semble  y avoir  des  cas  où  l'on  est  obligé  (l'admettre  que  des  élé- 
ments pathologiques,  en  particulier  des  corpuscules  de  pus,  |>eu- 
vent  se  produire  indépendamment  de  tout  contact  avec  des  tissus 
organisés,  même  hors  du  cqrp>.  Ainsi  Helberi  (1)  a remarqué 
naguère  que  le  liquide  provenant  d'une  ampoule  de  vésicatoire, 
qui  ne  contenait  aucune  molécule  à sa  sortie  de  l'ampoule,  mon- 
trait, cinq  à six  heures  après  son  dépôt  dans  un  11  cou  , des  cellules 
il  noyau  (corpuscules  imparfaits  de  pus  , dont  il  a même  suivi  le 
développement  graduel  au  microscope,  lorsque  je  ferai  i histoire  du 
pus,  je  reviendrai  sur  ce  phénomène,  et  je  citerai  d’autres  exem- 
ples encore  de  formation  spontanée  de  cellules,  sans  qu’il  y eût  au- 
cune connexion  avec  des  parties  de  corps  organisés.  Cependant  de 
pareils  développements  d'un  cytoblastème  sans  influence  d’un  en- 
tourage organique  ou  d'un  germe  préexistant  sont  rares,  et  parais- 
sent se  réduire  à des  formations  très  simples , particulièrement  à 
celle  des  corpuscules  du  pus.  En  outre,  la  plus  grande  circonspec- 
tion est  nécessaire  quand  ou  se  livre  b des  recherches  telles  que 
celles  de  Helbert;  car  il  arrive  souvent  qu’en  examinant  un  liquide 

,1)  Muller  . Archiv,  1841,  p.  437. 

\2)  D*  exaiiüiemadbut  a rie  fuctis  fragmenta,  1844,  p.  16. 
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au  microscope,  on  n’y  aperçoit  point  d’abord  de  corpuscules  tenus 
en  suspension,  à cause  de  leur  rareté,  mais  que  plus  lard  on  les 
découvre,  quand  , par  l’effet  du  repos,  ils  se  sont  accumulés  au 
fond  du  vase , et  l’on  peut  aisément  être  entraîné  par  cette  cir- 
constance h penser  qu’ils  ne  se  sont  produits  cju  un  certain  laps  de 
temps  après  la  mise  en  réserve  du  liquide. 

Quoique , d’après  ce  qui  précède , il  soit  à peine  permis  de  douter 
que  l’aptitude  à se  développer  est  inhérente  au  cytoblastème , mais 
que  le  développement  lui-même  dépend  d'influences  extérieures , 
il  serait  néanmoins  fort  important  de  déterminer  avec  plus  de  pré- 
cision quelle  part  doit  être  attribuée  et  au  blastème  et  aux  cir- 
constances du  dehors.  Mais,  sous  ce  rapport,  nous  trouvons  des 
différences  considérables,  lorsque  nous  considérons  la  chose  en 
grand.  Quand  des  organismes  animaux  se  développent  d’œufs , la 
part  qui  revient  au  cytoblastème  l’emporte  de  beaucoup  sur  les 
autres  ; car  en  lui  réside  , non  seulement  l’aptitude  à se  déve- 
lopper, mais  encore  toutes  les  qualités  du  futur  développement. 
Avec  l’œuf  est  déjà  donné  l’organisme  entier  qui  doit  en  provenir; 
les  circonstances  extérieures  peuvent  empêcher  celui-ci  de  se  pro- 
duire, mais  non  le  changer  , du  moins  dans  ce  qu’il  y a d’essentiel. 
Nous  reviendrons  plus  amplement  là-dessus  quand  il  s’agira  des 
monstruosités.  Mais  les  choses  ne  se  passent  point  ainsi  dans  la  nu- 
trition de  l’organisme  déjà  formé.  Ici  nous  voyons  que  , du  même 
blastème,  du  sang,  ou  plutôt  d’un  liquide  nourricier  général 
émané  du  sang , proviennent , suivant  les  parties  du  corps , 
les  formations  les  plus  variées,  tissu  cellulaire,  os,  muscles, 
nerfs,  etc.  La  cause  de  celte  diversité  ne  saurait  donc  résidei  dans 
le  blastème  lui-même,  et  il  faut  bien  plutôt  la  chercher  dans  les 
parties  déjà  existantes,  qui  sollicitent  le  blastème  au  développement 
de  tissus  semblables  aux  leurs.  On  est  donc  obligé  de  se  figurer  que 
l’aptitude  à la  plasticité  qui  existe  dans  l’œuf  sans  y avoir  reçu 
aucune  modification , et  qui,  par  cela  même,  appartenait  au 
blastème  considéré  dans  son  ensemble , s’est  modifiée  plus  tard , et 
s’est  attachée  aux  tissus,  lesquels  possèdent  alors  I aptitude  à pro- 
voquer dans  un  blastème  approprié  qui  se  trouve  a leur  portée, 
c’est-à-dire  dans  leur  voisinage  immédiat,  le  mode  de  développe 
ment  d’où  résulte  la  production  d’un  tissu  semblable  au  lom.  (.  est 
là  un  acte  de  procréation  parfaitement  analogue  à celui  qui  fait 
qu’un  organisme  entier  est  rendu  capable , par  la  fécondation  , de 
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faire  qu’un  cytoblastème  qui  lui  est  offert,  se  développe  en  un  in- 
dividu pareil  à lui.  Mais  la  constitution  du  blastème  n’est  pas  chose 
indifférente  ici  ; loin  de  là  , il  ne  peut  passer  à l’état  de  développe- 
ment qu’autant  qu’il  jouit  d’une  composition  chimique  déterminée, 
et  c’est  là-dessus,  comme  aussi  sur  les  changements  qui  survien 
ncnt  dans  le  blastème  pendant  le  développement , que  repose  le 
côté  chimique  de  la  nutrition. 

Appliquons  maintenant  tout  cela  aux  formations  pathologiques. 
Nous  trouvons  d’abord  des  cas  nombreux  où  la  formation  nouvelle 
s’accomplit  d’une  manière  tout-à  fait  analogue  à la  nutrition  nor- 
male. (l’est  ce  qui  a lieu  dans  la  régénération , dans  l’hypertrophie, 
où  l’influence  du  cytoblastème  sur  le  mode  de  développement  est 
très  faible,  où  ce  développement  semble  même  dépendre  en  entier 
des  éléments  histologiques  au  milieu  desquels  le  blastème  a été 
versé.  Ainsi , en  pareil  cas  , le  blastème  épanché  dans  le  tissu  cel- 
lulaire produit  du  tissu  cellulaire,  au  voisinage  d’un  os,  des  cartilages 
et  des  os,  entre  les  fibres  musculaires  simples,  du  tissu  musculaire, 
entre  les  deux  bouts  d’un  nerf  coupé , de  la  substance  nerveuse,  etc. 
Mais,  que  ces  produits  naissent  et  non  d’autres,  cela  ne  saurait  dé- 
pendre ici  de  lui  ; car,  autant  que  nous  avons  pu  le  soumettre  à 
l’analyse  chimique,  il  est  le  même  partout,  (l’est  donc  à l’influence 
seule  des  parties  environnantes  qu’on  doit  s’en  prendre  , influence 
par  laquelle  le  mode  de  développement  est  déterminé,  tout  comme 
nous  venons  de  voir  qu’il  l’est  dans  la  génération  et  la  nutrition.  I.e 
terrain  sur  lequel  nous  marchons  ici  est  donc  , si  l’on  peut  parler 
ainsi,  celui  du  solidisme.  Mais  une  autre  question  se  présente.  Eu 
admettant  que,  dans  les  cas  dont  il  s’agit,  le  mode  de  développe- 
ment dépende  essentiellement  des  parties  du  corps  qui  sont  déjà 
tonnées  , que  se  passe-t-il  à l’égard  des  formations  pathologiques 
dont  le  produit  diffère  des  parties  environnantes  , dans  lesquirrhe, 
le  fongus  médullaire,  les  tubercules  , la  suppuration  ? Le  caractère 
anormal  de  la  suppuration  ne  tient-il  pas  alors  à ce  que  le  blastème 
possédait  d'avance  quelque  chose  de  particulier,  en  sorte  qu’il  de- 
v rait  y en  avoir  un  spécial  pour  le  squirrhe,  un  autre  pour  le  fongus 
médullaire,  etc.? 

.le  dois  avouer  que  ce  problème  ne  me  parait  point  encore  assez 
mur  pour  qu’on  en  essaie  la  solution.  Il  peut  se  faire  sans  doute  que 
le  blastème  du  squirrhe  et  du  fongus  médullaire  renferme  déjà  la 
1 ause  de  son  développement  spécial,  que  par  conséquent  les  pseudo- 
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morphoscs  se  prêlent  à l’hypothèse  des. humoristes,  qui  les  attri- 
buaient à une  anomalie  de  la  composition  chimique  du  sang.  Mais 
à cette  manière  de  voir  on  peut  en  opposer  une  autre,  qui  explique 
tout  aussi  bien  l’apparition  des  produits  pathologiques  spéciaux , 
et  qui  consiste  à penser  que  ce  qu’il  y a en  eux  de  particulier  ne  dé- 
pend point  de  la  constitution  du  blastème  lui-même , mais  d’un 
changement  dans  les  propriétés  des  tissus  qui  influent  sur  lui.  La 
théorie  de  ces  phénomènes  se  trouverait  ainsi  reportée  de  la  sphère 
de  Phumorisme  dans  celle  du  solidisme.  ou  plutôt  de  la  pathologie 
dite  nerveuse , attendu  que  , fort  souvent , ils  se  rattachent  à un 
changement  de  l’influence  exercée  par  le  système  nerveux.  Mais  il 
est  très  probable  que,  dans  la  majorité  des  cas,  ni  l’une  ni  l’autre 
des  deux  hypothèses  ne  satisfait  seule  aux  exigences  de  la  vérité,  et 
que  la  plupart  du  temps  des  changements  dans  le  cytoblastème  et 
des  modifications  dans  les  propriétés  physiologiques  des  tissus  au 
milieu  desquels  le  dépôt  a eu  lieu  concourent  ensemble  pour  faire 
naître  une  nouvelle  formation  pathologique. 

Ne  poussons  pas  plus  loin  ce  débat  contradictoire  ; il  ne  seia  pos- 
sible de  l’approfondir  que  quand  nous  étudierons  chaque  formation 
pathologique  en  particulier.  Cependant  je  crois  devoir  exposer  par 
avance  les  conclusions  auxquelles  il  me  semble  qu’on  peut  arriver 
en  considérant  d’un  point  de  vue  général  les  conditions  d’où  il  dé- 
pend que  telle  ou  telle  d’entre  ces  formations  se  réalise. 

Le  mode  de  développement  des  formations  pathologiques  tient  a 
deux  ordres  de  causes  : 

1°  Au  cytoblastème,  à sa  quantité,  à ses  qualités,  à la  manière 
dont  il  a été  émis.  Plus  il  est  sécrété  rapidement  et  abondamment . 
plus  sa  composition  chimique  s’éloigne  de  l’état  normal  ( qu  h la 
vérité  on  ne  connaît,  pas  encore  bien  ).  Moins  les  éléments  histolo- 
giques ambiants  peuvent  faire  sentir  leur  influence,  plus  le  tissu 
s’écarte  des  conditions  ordinaires.  Ainsi  de  petites  quantités  d exsu- 
dation s’organisent  aisément , et  les  hypertrophies  dites  bénignes 
tiennent  en  général  à ci1  que  de  petites  exsudations  se  répètent  sou- 
vent, h de  longs  intervalles  (après  des  semaines  ou  des  moisi.  On  ne 
saurait  tracer  de  limite  rigoureuse  entre  ces  opérations  et  la  nutri- 
tion normale.  T, es  exsudations  abondantes  et  rapides  s’organisent 
pins  rarement , et  d’ordinaire  elles  passent  h la  suppuration.  Les 
exsudations  déjà  décomposées  et  en  proie  & la  putréfaction  ne  soi 
ganisent  pas,  ce  qui  est  le  cas  de  l’irhor.  Toutes  les  fois  que  la  com 
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position  du  sang , et  par  conséquent  aussi  celle  de  l’exsudation  qui  en 
émane  , diffère  beaucoup  de  l’état  normal,  comme  il  arrive  proba- 
blement dans  le  typhus  et  les  scrofules,  ou  il  11e  se  produit  pas  la 
moindre  organisation  , ou  il  ne  s’en  forme  que  de  très  incomplètes, 
comme  nous  le  verrons  plus  tard  à l’occasion  de  la  masse  typhique, 
des  dépôts  scrofuleux  et  autres  produits  analogues. 

2"  Le  mode  de  développement  déjà  cité  des  éléments  histolo- 
giques de  la  partie  dans  laquelle  s'accomplit  la  formation  nouvelle. 
Si  l’influence  de  celle  partie  prédomine,  les  parties  nouvelles  qui  se 
produisent  ressemblent  à celles  (pii  existaient  déjà,  dans  l’hypertro- 
phie pathologique , dans  la  régénération,  etc.,  tout  aussi  bien  que 
dans  la  nutrition  normale  (1).  A cette  loi  importante,  qui  joue  un 
grand  rôle  dans  les  pseudo-morphoses , je  donnerai  , pour  abréger, 
le  nom  de  loi  d' analogie  de  (brunit ion. 

Mais  la  loi  d’analogie  de  formation  est  modifiée  essentiellement 
par  la  constitution  et  les  propriétés  vitales  de  la  partie. 

n.  Plus  le  tissu  de  la  partie  dans  laquelle  se  produit  la  formation 
nouvelle  est  complexe,  moins  la  production  nouvelle  ressemble  aux 
éléments  normaux.  I.e  tissu  cellulaire,  la  substance  osseuse  simple, 
les  libres  musculaires  non  striées  en  travers,  se  régénèrent  avec  une 
grande  facilité  ; les  nerfs  ont  déjà  plus  de  peine  à le  faire,  et  exigent 
pour  cela  plus  de  temps;  les  organes  compliqués  , comme  le  tissu 
pulmonaire,  le  cerveau  et  autres  semblables,  ne  se  régénèrent  point, 
ou  11e  le  font  que  d’une  manière  fort  incomplète.  Celte  loi  a une 
extension  très  variable  suivant  les  organismes.  Tandis  que  la  force 
régénératrice  est  fort  limitée  chez  l’hoiume  et  les  animaux  supé- 
rieurs, ou  que,  si  je  puis  m’exprimer  ainsi,  la  force  procréatrice 
des  éléments  histologiques  n’agit  là  sur  le  cytoblastème  qu’aux  plus 
faibles  distances  , celle-ci  a un  cercle  d’action  beaucoup  plus  étendu 
chez  les  animaux  inférieurs,  qui  peuvent  recouvrer  des  parties  en- 
tières de  leur  corps  après  lés  avoir  perdues. 

b.  Plus  les  propriétés  physiologiques  du  tissu-mère  s’éloignent  de 
l’état  normal,  plus  la  formation  nouvelle  est  hétérogène.  Ainsi  il  n’v 
a point  de  développement  normal  des  exsudations  dans  les  parties 
frappées  de  gangrène,  non  plus  que  dans  celles  dont  les  nerfs  ont 
été  coupés.  Lorsque  les  tissus  ont  été  changés  par  des  inflamma- 

l Meckel  avait  déjà  appelé  l’attention  sur  cette  loi,  que  les  formations 
pathologiques  nouvelles  ressemblent  aux  tissus  normaux  dans  le  voisinage 
desquels  elles  se  trouvent.  (Anm.  putholoq.,  t.  Il , p.  513.' 


i 0Z|  FOU  MATIONS  PATHOLOGIQUES  NOUVELLES, 

lions  chroniques,  ou  qu’une  cause  quelconque  fait  que  les  proprié- 
tés physiologiques  des  parties  élémentaires  s’écartent  de  l’état  nor- 
mal , il  s’v  produit  des  formations  pathologiques  autres  que  dans  les 
parties  saines. 

Le  cytoblastcme  d’un  côté  et  le  tissu  déjà  existant  d’un  autre 
côté  sont  donc  les  deux  facteurs  d’où  dépend  la  formation  de  pro- 
duits pathologiques  organisés.  A la  diversité  des  qualités  dont  ils 
sont  doués  tiennent  aussi  et  le  mode  de  formation  et  les  propriétés 
de  la  production  nouvelle. 

i.  Théorie  cellulaire. 

Après  ces  préliminaires,  passons  à l’examen  des  phénomènes  qui 
s’accomplissent  pendant  le  développement  pathologique.  Schwann, 
en  posant  les  fondements  de  sa  théorie  cellulaire  (1) , s’était  déjà 
aperçu  qu’on  pouvait  également  l’appliquer  à un  grand  nombre  de 
formations  pathologiques.  Depuis,  il  a été  publié  une  foule  d’obser- 
vations qui  viennent  à l’appui  de  cette  manière  de  voir.  Dans  ces 
dernières  années,  la  théorie  de  Schwann  a subi  des  attaques  di- 
verses, ou  du  moins  a été  modifiée , notamment  par  Arnold  , Henle 
et  Vogt,  tandis  que  Reichert  s’en  est  montré  Tardent  défenseur. 
Suivant  Schwann,  tout  développement  repose  sur  une  formation  de 
cellules  dans  un  cvtoblastème  amorphe , et  cette  formation  elle- 
même  a lieu  de  la  manière  suivante  : en  premier  lieu,  il  se  produit 
une  ou  plusieurs  petites  granulations  (nucléoles),  autour  desquelles 
se  développe  le  noyau  ou  cytoblaste;  puis  ce  noyau  s’entoure  d'une 
membrane,  qui  l’enveloppe  d’abord  étroitement,  mais  qui,  plus  tard, 
croissant  davantage  que  lui , s’en  éloigne  de  manière  à laisser  entre 
eux  un  intervalle  que  remplit  une  substance  essentiellement  diffé- 
rente de  tous  deux.  Le  noyau  n’occupe  pas  le  centre  de  la  cellule, 
mais  un  point  quelconque  de  sa  paroi.  C’est  des  cellules  ainsi  pro- 
duites que  naissent  toutes  les  formations  organiques,  par  leur  déve- 
loppement ultérieur. 

Que  ce  mode  de  développement  par  formation  de  cellules  ait  lieu 
dans  des  productions  pathologiques  nouvelles,  c’est  ce  dont  ou  peut 
aisément  se  convaincre  dans  les  cas  suivants.  Nulle  part  le  phé- 

I)  yiikroskc>i>.  (JiitenucItulKjcn  iiebcr  ili<  Ueberehiilhnniiiuy  in  lier  Si  nie  tue 
lier  Tlnere  uni l P/lumen  , J 83î).  — J.  Muller,  Manuel  de  iiltysiologie  , traduit 
de  l’allemand , avec  des  annotation»  par  A.-J.-L.  Jourdan  , Paris,  IK15, 
t II , p 741. 
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noniènc  no  se  prononce  avec  plus  d’évidence  que  dans  la  formation 
descorpucules  du  pus,  quand  ceux-ci  naissent  d’un  blastème  liquide, 
sur  une  surface  libre  ou  dans  une  cavité  accessible  à la  vue.  On 
aperçoit  d’abord  dans  le  liquide  un  grand  nombre  de  noyaux 
isolés  (1) , dont  plus  tard  quelques  uns  se  montrent  entourés  d’une 
membrane  très  mince  et  pellucide  (2)  ; à une  époque  plus  avancée 
encore,  cette  membrane  a acquis  assez  d’épaisseur  pour  ne  plus 
permettre  de  distinguer  le  noyau  ; elle  est  devenue  opaque  (3);  pour 
faire  reparaître  le  noyau  , il  faut  avoir  recours  à l’acide  acétique , 
qui  dissout  la  membrane,  ou  du  moins  la  rend  transparente  (4). 
Quoiqu’il  ne  soit  pas  possible  ici  de  suivre  toutes  les  phases  du 
développement  sur  une  seule  et  même  cellule  , cependant  on  peut 
le  conclure  avec  une  sullisanie  certitude  des  changements  successifs 
qui  surviennent  dans  des  masses  entières  de  cellul  's.  (les  observa- 
tions et  autres  analogues , par  exemple  celles  qu’on  peut  faire  lors 
de  la  formation  de  nouveaux  épithéliums,  constatent  que  la  théorie 
de  Schvvann  est  applicable  aussi,  quant  5 se>  points  essentiels,  aux 
productions  pathologiques.  Mais,  lorsqu’on  descend  dans  les  dé- 
tails, on  rencontre  des  faits  qui  ne  se  concilient  pas  avec  elle, 
ou  qui  du  moins  rendent  nécessaire  d’v  apporter  des  modifica- 
tions. 

En  ce  qui  concerne  d’abord  les  rapports  du  noyau  et  du  nu- 
cléole, je  n’ai  pu  acquérir  la  conviction  que  celui-ci  préexiste  au 
cytoblaste,  ou  du  moins  qu’il  est  le  centre  de  la  formation  du 
noyau,  comme  ce  dernier  l’est  de  celle  de  la  cellule.  Il  en  est 
peut-être  bien  ainsi  dans  quelques  cas,  mais  à coup  sûr  ce  n’est 
pas  toujours.  Je  dois  me  ranger  à l’opinion  de  Henle,  qui  pense  , 
contre  Reichert,  que  la  théorie  de  Schvvann  ne  représente  qu’un 
des  différents  modes  de  développement  qui  s’accomplissent  en  réa- 
lité, et  que  le  type  de  ces  modes  peut  subir  des  modifications  très 
variées  dans  des  cas  divers. 

Les  noyaux  des  formations  pathologiques  varient  beaucoup  de 
forme  et  de  volume. 

Us  sont  tantôt  arrondis,  tantôt  ovales,  parfois  allongés  et  ter- 
minés en  pointe;  c’est  ce  qui  arrive  dans  le  tissu  cellulaire  et  les 

1)  hunes,  pi.  lit,  tig.  7,  A,  i>. 

2)  Fig.  12,  A. 

(a)  Fig.  7,  A , a. 

(4)  Fig.  10.  B. 
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fibres  musculaires  simples  deformation  nouvelle  (1).  On  y aperçoit 
quelquefois  des  nucléoles  bien  prononcés,  mais  souvent  aussi  on 
n’y  en  découvre  aucun  vestige.  Dans  beaucoup  de  cas,  lescytoblastes 
sont  parfaitement  délimités,  à contours  nets  et  réguliers;  dans  d’au- 
tres, ils  ne  le  sont  pas,  et  alors  semblent  n’être  que  des  agrégats 
de  granulations  plus  petites , ou  une  masse  molle  , qui  n’a  point  de 
limites  précises.  Des  formations  pathologiques  de  même  espèce 
peinent  offrir  sous  ce  rapport  un  grand  nombre  de  variétés;  tels 
sont,  par  exemple,  les  corpuscules  du  pus;  là  le  noyau  provient 
d’une  agrégation  de  granulations  plus  petites,  qui  tantôt  s’appli- 
quent immédiatement  les  unes  aux  autres , tantôt  sont  unies  en- 
semble par  un  ciment  d’une  autre  nature  chimique,  en  sorte  qu’on 
observe  la  plus  grande  diversité  tant  dans  la  forme  du  noyau  entier 
que  dans  l’annexion  et  la  constitution  de  ses  molécules. 

Le  volume  des  noyaux  est  toujours  très  faible.  Il  oscille  entre 
1/600  et  1/100  de  ligne;  rarement  en  voit-on  qui  dépassent  1/200  : 
il  n’v  a d’exception  que  pour  quelques  noyaux  fort  allongés  et  fusi- 
formes, dont  la  longueur  peut  dépasser  1/100  de  ligne.  Les  nu- 
cléoles sont  encore  plus  petits;  leur  diamètre  dépasse  rarement 
1/1000  de  ligne. 

La  manière  dont  les  cytoblastes  se  comportent  au  point  de  vue 
chimique  est  remarquable.  Ils  ont  la  propriété  qui , d’après  mes 
observations,  s’étend  à tous)  de  ne  point  être  attaqués  par  l’acide 
acétique,  tandis  que  ce  réactif  fait  pâlir  ou  disparaître  entièrement 
le  cvtoblastème  solide  au  milieu  duquel  ils  se  trouvent  et  les  mem- 
branes qui  les  renferment.  L’acide  acétique  est  doue  un  moyen  de 
les  rendre  sensibles  et  de  parvenir  à les  distinguer  des  cellules, 
quand  ils  sont  cachés  par  du  cvtoblastème  ou  par  des  parois  de 
cellules.  Les  corpuscules  du  pus,  dont  le  noyau  se  comporte  d’ail- 
leurs d’une  manière  toute  particulière  , sont  les  seuls  où  cet  acide 
lui  fasse  éprouver  un  changement  tel  qu’ordinairement  il  se  réduit 
en  granulations  plus  petites.  L’action  prolongée  d’une  solution  de 
borax,  d’ammoniaque  caustique,  ou  plus  rapidement  encore  de 
potasse  caustique,  fait  disparaître  à la  fois  tous  les  noyaux  et  les 
parois  des  cellules , dont  ces  réactifs  opèrent  la  dissolution  : d’ordi- 
naire il  reste  de  petits  grains  qui  semblent  être  de  la  graisse , car  je 
ne  les  trouvais  pas  quand,  avant  d’employer  les  alcalis , j’avais  mis 
l’objet  en  digestion  dans  de  l’éther,  tic  sont  là  les  corpuscules  ser- 

I)  Icônes,  pi.  IV,  fig.  H». 
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vaut  (Je  1105  au  que  Messerschmidt  et  Lehmann  attribuent  aux  glo- 
bules du  pus  (1).  Mais  je  ne  crois  pas  qu'ils  aient  des  rapports 
particuliers  avec  le  noyau,  car  on  11e  les  rencontre  pas  même 
dans  tous  les  noyaux,  et  il  leur  arrive  quelquefois  de  se  montrei 

libres,  avec  les  cellules,  dans  le  liquide. 

L’étude  du  développement  des  formations  pathologiques  nous 
apprend  que,  même  eu  égard  au  rapport  entre  la  membrane  con- 
stituant la  cellule  elle  noyau,  les  choses  se  passent  exactement 
comme  Schvvaun  l’a  érigé  en  loi  générale , mais  que  la  règle  souffre 
aussi  des  exceptions.  On  trouve  quelquefois  des  cellules  dans  les 
corpuscules  du  pus,  et  ordinairement  il  y en  a dans  le  fongus 
médullaire  et  le  squirrhe.  La  forme  et  le  volume  de  ces  cellules 
varient  beaucoup.  En  général,  elles  sont  rondes  ou  ovales  2};  on 
eu  voit  aussi  qui  sont  allongées , fusiformes  (.5  , ou  tout  à-fait 
irrégulières  (ô).  Mais  rarement  parvient-on  à y distinguer  nettement 
une  paroi  celluleuse  et  un  contenu  différent  de  la  membiam 
enveloppante;  le  plus  souvent  la  cellule  se  montre  , à 1 exclusion 
du  noyau,  sous  l’aspect  d’une  masse  homogène,  bien  limitée  eu 
dehors,  de  sorte  qu’on  11’y  peut  distinguer  qu’une  substance  nu- 
cléolaire  et  une  substance  cellulaire  , mais  uon  une  cavité  de  cellule. 
Parfois  même  les  corpuscules  du  pus  manquent  de  contours  exté- 
rieurs bien  arrêtés,  et  ne  représentent  que  des  dépôts  vagues 
autour  d’un  noyau.  Cette  apparence  , fournie  par  l’observation  mi- 
croscopique, est  confirmée  par  la  manière  de  se  comporter  pendant 
l’endosmose;  car,  tandis  que  les  corpuscules  du  pus  a paroi  bien 
distincte  absorbent  l’eau  au  point  que  la  membrane  se  gonfle 
d’abord  en  forme  de  vessie  , pour  ensuite  crever,  de  sorte  que  le 
noyau  devient  libre,  ceux  qui  n’ont  pas  de  contours  arrêtés  ne  font 
que  se  gonfler,  sans  éclater.  Il  faut  donc , en  même  temps  que  le 
mode  de  formation  des  cellules  indiqué  par  Schvvaun,  qui  veut 
(pie  celle-ci  se  produise  aussitôt  autour  du  noyau  sous  la  forme 
d’une  membrane  qui  l’enveloppe  étroitement , en  admettre  un  autre 
suivant  lequel  un  précipité  sans  délimitation  précise  aurait  lieu 
d’abord  autour  du  noyau  et  ne  deviendrait  que  plus  tard  une  cellule. 

I'  Mf.ssersciimidt.  De  pitre  et  sonie , I.éipzick  , 1842.  p.  11.  Lehmann  et 
Messerschmidt,  sur  le  pus  et  les  ulcères,  dans  les  .Archives  de  R oser  et 
VYundcrlich  , t.  I. 

2 Icône < , pl.  t,  tig.  2.  3,  5,  G,  tS. 

31  Ibid.,  pl.  I,  fig.  I t. 
r (\)  Ibi  /.,  tig  IV. 
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Le  rapport  de  la  paroi  de  la  cellule  au  noyau  s’éloigne  également  à 
certains  égards , dans  les  formations  pathologiques  , de  ce  qu’in- 
dique la  théorie  de  Schwann.  En  elfel , il  peut  aussi  se  produire 
des  formations  cellulaires  sans  noyau  antérieur.  Ainsi , on  voit 
fréquemment  des  corpuscules  de  pus  sans  noyau , ordinairement 
de  forme  irrégulière  , qui , après  avoir  subi  l’action  de  l’acide  acé- 
tique, ne  montrent  qu’un  nucléole  gras),  lequel  même  ne  s’observe 
pas  toujours  (1).  Ces  sortes  de  corpuscules  de  pus  sans  noyau  se 
forment  toujours  en  grandes  masses  dans  les  mauvaises  suppura- 
tions , et  on  ne  les  rencontre  pas  isolés  au  milieu  de  corpuscules 
normaux  ; il  paraît  donc  que  , dans  ces  cas,  l’acte  entier  de  déve- 
loppement a subi  un  changement  essentiel,  sous  l'influence  d’une 
cause  plus  générale.  On  devrait  aussi  ranger  parmi  ces  formations 
celluleuses  sans  noyaux  les  disques  de  fibrine  décrits  par  H. 
Nasse  , s’il  venait  à se  confirmer  que  leur  existence  est  un  fait 
constant;  mais,  comme  je  l’ai  déjà  dit , je  n’ai  jamais  pu  les  trouver 
ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  exsudations,  bien  que  je  les  y aie  cherchés 
à plusieurs  reprises , et  d’autres  paraissent  n’avoir  pas  été  plus 
heureux  que  moi.  J.  Meyer  (2)  les  regarde  comme  de  l’épithélium 
détaché  des  parois  vasculaires.  Je  rapporte  formellement  aussi  à 
l’épithélium  des  corpuscules  sans  noyau , ayant  quelque  analogie 
avec  les  disques  de  fibrine , qu’on  rencontre  dans  les  tumeurs 
enkystées , et  dans  le  pus  des  parties  abondamment  pourvues  de 
glandes  (3)  ; ici  l’absence  du  noyau  s’explique  sans  peine  par  sa 
disparition,  toutes  les  vieilles  cellules  de  l’épiderme  en  étant  dé- 
pourvues. Les  colloïdes  du  thymus  (Zi)  sont  d’autres  formations 
extérieurement  analogues  aux  cellules,  mais  privées  de  noyau.  Si , 
comme  le  veut  Nasse,  on  supposait  la  formation  de  tous  ces  pro- 
duits indépendante  de  celle  des  cellules  et  obéissant  à des  lois 
particulières,  on  n’en  serait  pas  plus  avancé.  La  théorie  cellulaire, 
en  tant  qu’elle  airecte  des  prétentions  au  titre  de  loi  générale  du 
développement,  doit  avoir  égard  à tous  ces  phénomènes,  et  cher- 
cher à les  expliquer  de  son  point  de  vue.  Quelquefois  l’absence  du 
noyau  dans  une  cellule  n’est  qu’apparente;  ce  noyau  est  couvert 
par  la  paroi , et  il  devient  visible  dès  qu’on  a rendu  celle-ci  trans- 

I Icônes,  pi.  lit,  lig.  8. 

'i  I komkp,  Nette  Noiiien,  1813,  ir  500. 

3)  Icônes,  pi.  I,  fig.  J ; pi.  III,  lig  10,  c,  </. 
i Icônes,  pl.  XXV,  fig.  4,  n. 
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parente  par  l'acide  acétique.  Dans  d’autres  cas,  le  noyau,  qui 
d’abord  existait , a été  ensuite  résorbé,  comme  il  arrive  aux  cel- 
lules de  l’épiderme  et  de  certains  épithéliums. 

Mais,  à côté  des  cas  dans  lesquels  des  cellules  ne  contiennent  pas 
de  noyau  , il  s’en  trouve  d’autres  où  une  même  cellule  renferme 
plusieurs  noyaux.  Ce  phénomène  peut  être  expliqué  de  d ux  ma- 
nières : ou  le  noyau  multiple  existait  dès  l’origine,  et  il  s’est  formé 
autour  de  lui  une  cellule  simple;  ou  dans  une  cellule  déjà  existante 
et  qui  n’avait  d’abord  qu’un  noyau  simple , il  s’est  produit  plus 
tard  d’autres  cytoblastes.  Ces  deux  modes  d’origine  ont  également 
lieu.  J’ai  déjà  dit  que  les  noyaux  des  corpuscules  du  pus  ne  sont  pas 
simples,  mais  composés  de  plusieurs  (deux  à quatre)  : or,  on  voit 
souvent  le  noyau  multiple  préexister  à la  formation  de  la  cellule, 
j’ai  observé  quelquefois  des  corpuscules  de  pus  contenant  un  noyau 
formé  de  plusieurs  autres  plus  petits,  dont  le  nombre  s’élevait  même  à 
quatre  dans  un  cas,  de  sorte  (pie  le  corpuscule  était  entièrement 
rempli  de  substance  nucléaire,  dont  toutefois  les  diverses  parties 
ne  se  trouvaient  pas  séparées  les  unes  des  autres  par  des  limites 
bien  tranchées.  Le  second  mode  d’origine  , qui  consiste  en  ce  que 
des  noyaux  se  forment  dans  des  cellules  déjà  existantes,  est  celui 
qu’on  rencontre  le  plus  ordinairement  chez  les  végétaux  et  dans  le 
cartilage.  Ici  Jes  cytoblastes  de  formation  secondaire  deviennent  le 
centre  de  nouvelles  cellules , et  il  se  produit  des  cellules  dans  les 
cellules  primitives.  Le  phénomène  s’observe  aussi  dans  des  forma- 
tions pathologiques  , en  particulier  dans  le  fougus  médullaire , où 
l’on  trouve  fréquemment  des  cellules  renfermant  de  nombreux 
noyaux,  et  des  cellules  qui  contiennent  d’autres  cellules  (1). 

J’ai  déjà  dit  qu’il  n’est  pas  vrai  que,  comme  le  présume  Schwaun, 
chaque  cellule  offre  une  paroi  membraneuse  bien  prononcée , et  en 
dedans  de  celle  ci,  entre  elle  et  le  noyau,  une  cavité  pleine  d’un 
contenu  différent  d’elle.  Cependant  on  rencontre  une  foule  de  cas 
qui,  sous  ce  rapport , sont  en  pleine  concordance  avec  sa  théorie. 
Les  cellules  du  cancer  présentent  parfois  une  paroi  distincte,  à 
double  contour  (2). 

La  paroi  des  cellules  est  probablement  toujours  formée  d’une 
combinaison  de  protéine  , et , sous  le  rapport  chimique  , elle  diffère 
de  la  substance  du  noyau  en  ce  que  l’acide  acétique  la  rend  transpa- 

(1)  houes,  pl.  1,  fig.  6 et  7. 

'il  Icônes,  pl  1,  lig.  2;  pl.  VIII,  üg.  10. 
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rente,  souvent  même  la  dissout  tout-à-fait  lorsque  l’action  se  pro- 
longe. La  même  chose  arrive  ordinairement  avec  la  dissolution  de 
borax  , avec  l’ammoniaque  caustique,  et  à un  plus  haut  degré  en- 
core avec  la  potasse  caustique.  Les  jeunes  cellules  ont  en  général 
une  paroi  homogène  ; plus  tard  cette  paroi  devient  trouble  et  se 
couvre  d’une  masse  grenue,  qui  d’ordinaire  ne  se  dissout  point 
dans  l’acide  acétique  et  les  alcalis,  mais  est  soluble  dans  l’éther, 
ce  qui  porte  à penser  qu’elle  est  de  nature  grasse. 

Le  contenu  de  la  cellule,  lorsqu’il  se  montre  manifestement  dif- 
férent de  la  paroi,  est  communément  liquide.  Il  échappe  à la  vue, 
et  l’on  ne  peut  conclure  son  existence  que  d’un  seul  fait:  c’est  que, 
quand  on  fait  éclater  la  cellule  par  l’action  du  compresseur,  etqu’ainsi 
on  laisse  échapper  son  contenu  , elle  s’affaisse  sur  elle-même.  Ce 
contenu  est  une  dissolution  médiocrement  concentrée  de  substances 
solubles  dans  l’eau , comme  le  prouve  la  manière  dont  il  se  com- 
porte pendant  l’endosmose.  En  effet , plonge-t-on  une  cellule  dans 
de  l’eau  pure,  elle  se  renfle  jusqu’à  crever,  son  contenu  attirant 
le  liquide  du  dehors  par  endosmose  ; au  contraire , dans  des  solutions 
salines  concentrées , elle  s’affaisse  sur  elle -même  , car  elle  perd  de 
l’eau  par  exosmose.  Les  cellules  contiennent  parfois  de  la  graisse 
liquide  , sous  forme  de  gouttes,  qu’on  aperçoit  au  microscope,  en 
raison  de  leur  réfrangibilité  différente  de  celle  du  liquide  environ- 
nant (1).  Le  contenu  solide  des  cellules  est  ordinairement  grenu, 
et  les  granulations  elles-mêmes  sont  en  général  incolores  (2),  mais 
parfois  aussi  on  les  trouve  colorées  en  brun,  en  noir,  en  orangé. 
La  constitution  chimique  de  ce  contenu  varie  beaucoup  : quelque- 
fois les  granulations  sont  de  la  graisse , et  alors  l’éther  les  dissout  ; 
ailleurs  ce  sont  des  sels  calcaires,  ce  qui  les  rend  solubles  dans  les 
acides.  On  rencontre,  comme  contenu  coloré  de  cellules , du  pig- 
ment noir  (3)  et  la  matière  colorante  jaune  de  la  hile  (é).  Des  dé- 
pôts cristallins  peuvent  également  former  le  contenu  des  cellules. 
Ainsi  les  cellules  adipeuses  renferment  parfois  des  groupes  de  cris- 
taux de  margarine  (5).  Il  n’est  pas  toujours  facile  de  décider  si  une 

I)  Icônes,  pl.  i , fig.  !>. 

(2)  Icônes,  pl.  I,  lig.  2 ; pl  III,  lig-  IJ,  IL 

(3)  Icônes,  pl.  I,  flg.  10. 

(A)  Icônes,  pl.  I.  flg.  8. 

,St)  Icônes,  pl.  Il,  (Ig.  3. 
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masse  grenue  se  trouve  dans  l’intérieur  d’une  cellule,  ou  seulement 
appliquée  à sa  surface. 

Mais,  en  prenant  pour  guide  la  théorie  de  Schwann,  qui  fait 
provenir  tous  les  tissus  des  cellules,  l’acte  de  développement  n’est 
point  terminé  quand  des  cellules  se  sont  produites  ainsique  nous 
venons  de  le  dire.  Ces  cellules  subissent  encore  des  changements, 
qui  ne  suivent  pas  le  type  de  leur  formation  première,  et  qui  va- 
rient beaucoup  suivant  les  tissus.  On  peut  les  partager  en  deux 
grands  groupes,  d’après  la  nature  du  tissu  qui  provient  des  cel- 
lules, et  cette  différence  se  présente  déjà  à nous  dans  les  parties 
élémentaires  de  l’organisme  normal.  Kn  effet,  ces  parties  sont  de 
deux  ordres:  celles  qui,  à leur  plus  haut  degré  de  développement, 
conservent  encore  la  forme  cellulaire,  comme  sont  les  épithéliums, 
les  corpuscules  du  sang,  les  éléments  celluleux  des  glandes,  du  foie, 
des  reins  , etc.,  et  celles  dans  lesquelles  les  cellules  primitives  su- 
bissent des  modifications  qui  leur  font  perdre  le  type  cellulaire.  I.a 
même  chose  a lieu  pour  les  formations  pathologiques  ; là  également, 
tantôt  l’acil:  organique  est  5 son  terme  quand  les  cellules  ont  pris 
naissance  et  acquis  leur  complet  développement  ; tantôt,  au  con- 
traire, les  cellules  disparaissent  comme  telles,  et  se  transforment 
en  d’autres  tissus,  dont  la  manifestation  et  le  développement  pa- 
rachèvent sejil  l’acte  organique , et  en  sont  le  but  final. 

Examinons  ce  qui  se  passe  dans  ces  deux  cas. 

1°  Le  développement  pathologique  s’arrête  au  degré  de  la  for- 
mation cellulaire,  et  les  cellules  primitives,  parvenues  à leur  per- 
fection , ne  se  métamorphosent  point  en  d’autres  tissus. 

Nous  rencontrons  de  nouvelles  différences  dans  les  formations 
qui  appartiennent  à cette  classe.  Kn  effet,  tantôt  les  formations 
celluleuses  sont  permanentes,  et,  arrivées  au  terme  de  leur  per- 
fection, elles  deviennent  parties  constituantes  durables  de  l’orga- 
nisme; tantôt , au  contraire,  elles  sont  transitoires,  et  les  cellules, 
se  détruisant,  sont  rejetées  hors  du  corps  ou  résorbées,  sans  être 
d’aucune  utilité  à l’organisme  . sans  en  devenir  partie  intégrante, 
(jette  différence  ne  porte  pas  uniquement  sur  les  cellules  isolées  , 
elle  s’étend  aussi  aux  tissus  qui  en  sont  composés  ; même  daus  les 
formations  celluleuses  permanentes,  les  cellules  se  détruisent  peu 
à peu  par  suite  du  renouvellement  des  matériaux,  mais  elles  sont 
remplacées  à mesure  par  d’autres  nouvelles,  de  manière  que  les 
tissus  qu’elles  constituent  conservent  leur  intégrité.  Niais , dans  le 
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second  cas,  la  destruction  ou  l'élimination  des  cellules  entraîne 
l’anéantissement  du  tissu  qui  en  était  formé. 

a.  Cellules  permanentes . 

Parmi  les  tissus  normaux  du  corps  humain  , ce  sont  principale- 
ment l'épiderme , l’épithélium  des  membranes  muqueuses,  des 
membranes  séreuses  et  des  vaisseaux,  la  couche  cellulaire  interne 
des  conduits  glandulaires  et  le  tissu  adipeux,  qui,  même  à l’état 
de  complet  développement,  se  composent  encore  de  cellules,  ados- 
sées immédiatement  les  unes  contre  les  autres,  ou  séparées  par 
une  très  petite  quantité  de  substance  intercellulaire.  On  peut  aussi 
ranger  ici  jusqu’à  un  certain  point  les  cartilages  (à  l’exception  des 
fibreux),  en  faisant  abstraction  de  leur  substance  inlerceliulaire, 
qui  est  dépourvue  de  structure. 

Lorsque,  par  acte  pathologique  , l’un  quelconque  de  ces  tissus 
sc  produit  accidentellement,  le  travail  auquel  il  doit  naissance  res- 
semble en  tous  points  à celui  de  sa  formation  primitive  dans  l’em- 
bryon; les  cellules  qui  proviennent  du  cyloblastème  acquièrent  peu 
à peu  les  formes  et  les- qualités  appartenant  aux  cellules  normales. 
Tout  le  changement  que  subissent  les  cellules  primitives  consiste 
donc  en  ce  qu'elles  s’assimilent  peu  à peu  à celles  du  tissu  normal 
qu’elles  doivent  remplacer.  Les  modifications  qu’éprouvent  alors  les 
cellules  primaires  peuvent  varier  beaucoup  suivant  les  cas:  les  cel- 
lules ne  tardent  pas  à s’aplatir  et  à croître  en  largeur,  comme  dans 
l’épithélium  pavimenteux,  ou  bien  elles  s’allongent  et  deviennent 
coniques,  comme  dans  l’épithélium  à cylindres,  etc.  (/est  pendant 
la  régénération  de  l’épiderme  à la  suite  d'une  brûlure  ou  d’un  vé- 
sicatoire qu’on  observe  le  plus  aisément  cette  formation  de  cel- 
lules permanentes.  .J’en  citerai  plus  loin  des  exemples  à l’occasion 
de  la  production  accidentelle  de  l’épiderme  et  des  épithéliums. 

b.  Cellules  transitoires. 

Tandis  que  les  formations  celluleuses  permanentes  dont  il  vient 
d’ètre  parlé  se  rencontrent  déjà  dans  l’organisme  normal , où  elles 
persistent  à ce  degré  de  développement,  servent  à la  vie,  et  rem- 
plissent certaines  fonctions,  telles  que  celle  de  fournir  un  abri  contre 
les  objets  extérieurs,  de  sécréter  ou  d’absorber,  nous  voyons  très 
souvent,  dans  les  productions  pathologiques,  une  espèce  de  for- 
mation cellulaire  telle , que  les  cellules  secondaires  qui  procèdent 
des  primaires  n’accomplissent  aucune  fonction  utile  à la  \ie,  ne  de- 
meurent même  point  unies  ensemble,  mais  se  séparent  les  unes  des 
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autres,  et  tantôt  sont  éliminées  au  dehors,  comme  substances  étran- 
gères à l’économie , à l’instar  des  autres  sécrétions  ; tantôt , lorsque 
cette  excrétion  n’a  pas  lieu  ou  ne  peut  s’effectuer,  se  détruisent  peu 
à peu,  jusqu’à  ce  qu’enfin  elles  deviennent  une  masse  plus  ou  moins 
dépourvue  de  structure , vaguement  et  finement  granulée.  Cette 
masse,  comme  toute  autre  qui  ne  joue  pas  le  rôle  des  cytoblas- 
tème , et  qui  n’a  point  l’aptitude  à se  maintenir  dans  son  organisa- 
tion, est  dissoute  peu  à peu  par  les  liquides  du  corps,  en  tant  du 
moins  que  la  chose  est  praticable,  et  finit  par  disparaître  en  totalité 
ou  en  grande  partie.  Ici  se  rangent  une  foule  de  produits  patholo- 
giques, comme  le  pus,  les  tubercules,  le  fongus  médullaire,  le 
squirrhe , etc. 

2°  Les  cellules  sc  convertissent  en  d’autres  tissus. 

Les  cellules  primaires  peuvent,  au  lieu  de  se  transformer  en  cel- 
lules secondaires , permanentes  ou  transitoires , devenir  aussi 
d’autres  tissus  qui,  parvenus  au  dernier  terme  de  leur  développe- 
ment, ont  tout-ô-fait  perdu  la  forme  celluleuse.  Les  phénomènes 
qui  ont  lieu  alors  sont  fort  différents  suivant  les  tissus  qui  procèdent 
des  cellules;  mais  on  peut,  quant  au  fond,  les  rapporter  à deux 
types  principaux.  Tantôt  plusieurs  cellules  se  fondent  ensemble, 
par  adhésion  de  leurs  parois;  c’est  ainsi  que,  d’après  Schwann, 
se  forment  lés  vaisseaux  sanguins,  les  nerfs  et  les  fibres  muscu- 
laires. Tantôt  chacune  d’elles  se  divise  et  se  résout  en  des  parties 
diverses,  ce  qu'on  observe  dans  le  développement  du  tissu  cellu- 
laire et  des  fibres  tendineuses.  J’entrerai  dans  de  plus  grands  dé- 
tails lorsque  j’en  serai  arrivé  aux  tissus  en  particulier. 

5.  Exceptions  à la  théorie  cellulaire. 

L’esquisse  qui  vient  d’être  tracée  permet  de  se  former  une  idée 
générale  des  diverses  formations  pathologiques  organisées.  On  verra 
plus  tard  qu’elle  a aussi  une  utilité  pratique.  Klle  est  fondée  sur  la 
théorie  établie  par  Schwann.  Celte  théorie  suppose  que  toutes  les 
formations  organisées  naissent  de  cellules  primaires,  hypothèse 
qu  on  a combattue  en  ce  qui  concerne  le  développement  normal , 
et  qui  ne  s applique  pas  non  plus  d’une  manière  rigoureuse  aux 
productions  pathologiques.  Déjà  , en  traçant  l’histoire  des  cellules 
pathologiques,  j ai  fait  voir  que  leur  développement  ne  se  concilie 
pas  en  tous  points  avec  la  théorie  de  Schwann  ; les  exceptions  de- 
viennent encore  plus  nombreuses  quand  on  a égard  aux  formations 
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qui  n’ont  pas  une  durée  permanente  , et  surtout  aux  tissus  qui , 
parvenus  au  dernier  terme  de  leur  croissance  , ne  présentent  point 
la  forme  celluleuse.  Ici,  il  arrive  souvent  que  pendant  tout  le  tra- 
vail d’évolution  on  n’aperçoit  aucune  formation  de  cellules , ou 
qu’au  moins  on  ne  découvre  qu’une  faible  tendance  à produire  des 
cellules,  mais  qui  ne  se  réalise  pas,  comme  , par  exemple,  dans  les 
exsudations  scrofuleuses  et  typheuses,  et  dans  une  grande  partie 
des  tubercules.  On  rencontre  d’abord  une  exsudation  amorphe  ou 
vaguement  et  finement  granulée  (blastème),  qui  devient  une  masse 
cohérente  assez  ferme.  Celle-ci  se  résout  peu  à peu  on  une  bouillie 
plus  ou  moins  difiluente , montrant  au  microscope  des  molécules 
vaguement  grenues , diverses  de  forme  et  de  volume,  qui , à la  vé- 
rité , rappellent  parfois  les  cytoblastes  et  les  cellules,  mais  n’of- 
frent jamais  rien  de  semblable  à une  formation  manifeste  de  cel- 
lules. 

En  outre , il  se  forme  dans  beaucoup  de  cytoblastèmes  liquides, 
tantôt  avec  des  cytoblastes  et  des  cellules  régulières,  tantôt  seules,  de 
petites  granulations  (granulations  élémentaires  ou  moléculaires)  qui 
semblent  bien  parfois  entrer  plus  tard  comme  éléments  constituants 
dans  la  production  de  cellules , mais  qui , souvent  aussi . demeurent 
longtemps  sans  éprouver  nul  changement,  et  finissent  pai  dispaiai- 
tre  ou  être  éliminées  , sans  qu’elles  aient  subi  de  métamorphoses. 
Ce  ne  sont  pas  toujours , ni  même  la  plupart  du  temps,  comme  le 
veut  Ilenle,  des  vésicules  formées  de  graisse  et  d’une  membrane 
enveloppante,  mais  des  grains  solides,  qui  paraissent  consistei  tan- 
tôt en  graisse , tantôt  en  sels  calcaires  ou  en  une  combinaison  mo- 
difiée de  protéine.  Ces  granulations  élémentaires  s’agglomèrent 
souvent  en  groupes  plus  ou  moins  réguliers,  s’accolent  même  en- 
semble , et  de  leur  réunion  résultent  des  grains  plus  volumineux, 
ayant  parfois  assez  de  ressemblance  avec  des  cellules  pour  qu’on  ait 
de  la  peine  à les  en  distinguer.  Il  paraît  même  que  ces  groupes  peu- 
vent aussi  s’entourer  d’une  véritable  paroi  membraneuse,  et  devenir 
ainsi  de  véritables  cellules  (1). 
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Dans  tous  ces  cas  donc  , il  n’y  a pas  de  formation  celluleuse  pro- 
prement dite,  telle  que  l’exigerait  la  théorie  de  Schwann.  Au  con- 
traire , ils  se  rapprochent  davantage  du  mode  de  formation  des  dé- 
pôts non  organisés,  entre  lesquels  et  les  productions  pathologiques 
organisées  ils  marquent  jusqu’à  un  certain  point  la  transition. 

Pour  ce  qui  regarde  les  produits  pathologiques  complètement 
organisés,  qui,  au  dernier  terme  de  leur  développement,  n’ont 
plus  la  forme  de  cellules  , il  est  rare  que  , pendant  qu’ils  s’organi- 
sent, on  observe  une  formation  manifeste  et  distincte  de  cellules, 
connue  cela  devrait  toujours  avoir  lieu  d’après  la  théorie  de 
Schwann.  Ainsi,  pendant  le  développement  du  tissu  cellulaire  et  des 
autres  tissus  fibreux  , ou  aperçoit  quelquefois  des  cellules,  qui  s’al- 
longent eu  libres;  mais  bien  plus  fréquemment  ou  ne  rencontre  que 
des  cyloblastes,  sans  membrane  enveloppante,  elle  blastème  sem- 
ble se  convertir  immédiatement  en  libres;  d y a même  des  forma- 
tions libreuses  qui  ne  sont  pas  précédées  de  cyloblastes  apparents. 
Ces  faits,  et  beaucoup  d’autres  analogues  que  je  citerai  eu  faisant 
l’histoire  des  divers  tissus,  autorisent  à dire  que  la  théorie  de 
Schwann  exige  aussi  des  modifications  considérables  sous  le  point  de 
vue  des  tissus  pathologiques,  que  tous  ces  tissus  ne  sont  pas  pré- 
cédés d'une  loi  malion  manifeste  de  cellules , et  qu'ils  ne  le  sont  par- 
fois que  par*  celle  de  cyloblastes,  laquelle  n'a  même  pas  toujouis 
lieu.  Mais  comme  nos  connaissances  sur  le  développement  de  cha- 
cune des  productions  pathologiques  sont  encore  remplies  de  lacunes, 
mieux  vaut  s’en  tenir  aux  indications  que  j ai  données  , et  renvoyer 
les  détails  des  laits  aux  chapitres  dans  lesquels  ceux-ci  peuvent  na- 
turellement trouver  leur  place. 

c.  Côté  chimique  Un  développement. 

Tout  ce  qui  a été  dit  jusqu’à  présent  avait  trait  surtout  a ta 
phologie  du  développement.  Mais  j’ai  déjà  dit  que  côte  à côte  des 

parences,  sont  des  combinaisons  coagulées  de  proléiue,  résistent  à la  plupart 
de  ces  agents  ; ni  l'acide  acétique  ou  azotique  , ni  l'ammoniaque , la  potasse 
ou  l’étber  ne  les  fait  disparaître.  Celles  qui  se  composent  de  graisse  sont 
dissoutes  par  l'éther,  surtout  avec  l'assistance  de  la  cha;eur.  Celles  enfln 
que  constituent  des  sets  calcaires  (phosphate  ou  carbonate;  disparaissent 
sous  l’influence  de  l’acide  azotique,  les  carbonates  avec  dégagement  de 
bulles  d’air.  Sans  doute  ces  granulations  élémentaires  sont  aussi  déposées  à 
l'étal  liquide,  et  ue  prennent  la  tortue  de  grains  qu’apres  avoir  subi  la 
coagulaliou  ou  une  précipitation  chimique. 
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changements  morphologiques  du  cytoblastèmc  en  marchaient  aussi 
d’autres  de  nature  chimique.  J’ai  fait  voir  que  déjà,  pendant  la 
formation  des  cellules,  la  composition  du  blastème  se  modifie,  en 
sorte  que  les  noyaux  se  comportent,  chimiquement , d’une  autre 
manière  que  leur  entourage , les  parois  ou  membranes  envelop- 
pantes. Ce  changement  chimique  devient  plus  considérable  encore 
lorsque  du  blastème  primordial  sont  sorties  des  formations  complè- 
tement organisées,  telles  que  tissu  cellulaire,  substance  muscu- 
laire , fibres  nerveuses  ; car  , en  général , toutes  ces  formations  ont 
une  composition  chimique  fort  différente  de  celle  de  leur  cyloblas- 
tème.  Ainsi , par  exemple , de  la  fibrine  coagulée  peut  naître  le  tissu 
cellulaire,  qui  donne  de  la  colle,  ou  la  substance  cartilagineuse, 
qui  fournit  de  la  chondrine  par  la  coction , ou  la  substance  osseuse, 
qui , indépendamment  de  la  colle,  contient  une  grande  quantité  de 
sels  calcaires.  Ici  encore  nous  sommes  aujourd’hui  fort  éloignés  do 
pouvoir  établir  des  lois  chimiques  générales  , en  ce  qui  concerne  la 
formation  organique.  On  peut  bien  comparer  les  formules  chimi- 
ques des  cytoblastèmes  avec  celle  des  produits  qui  naissent  de  ces 
derniers,  et  trouver  par  le  calcul  combien  d’atomes  d’oxygène,  de 
carbone,  d’hydrogène  ou  d’azote  ont  dû  être  ajoutés  ou  soustraits, 
pour  qu’une  substance  se  convertît  en  une  autre;  mais  la  plupart 
du  temps  ce  n’est  là  qu’un  jeu  de  chiffres,  parfois  sans  doute  ca- 
pable de  conduire  à des  résultats  probables,  mais  qui  n’est  point  à 
sa  place  quand  il  s’agit  de  poser  des  lois  générales. 

Mon  intention  n’a  point  été  de  mettre  en  doute  l’importance  de 
la  théorie  de  Schwann  pour  la  connaissance  du  développement  des 
produits  pathologiques.  Loin  de  méconnaître  le  mérite  de  cette 
théorie , je  conviens  qu’ici  même  elle  a donné  la  clef  d’un  grand 
nombre  de  phénomène,  ci  qu’on  lui  doit  surtout  d’avoir  pu  envi- 
sager ceux-ci  sous  un  point  de  vue  plus  général.  Mais,  telle  que 
l’auteur  l’a  conçue  , elle  ne  sullit  pas  pour  expliquer  tout  ce  qui  se 
passe  dans  le  développement  des  formations  pathologiques.  Si , 
comme  je  l’ai  fait  voir,  il  n’y  a pas  même  moyen  de  rapporter  les 
phénomènes  morphologiques  à une  seule  loi,  on  conçoit  qu’il 
est  bien  plus  difficile  encore  d’assigner  les  causes  générales  du 
développement  des  nouvelles  formations  organisées,  en  d’autres  ter- 
mes, d’en  établir  la  théorie  générale.  La  difficulté  est  d’autant  plus 
grande  qu’on  s’est  fort  peu  occupé  jusqu’à  présent  de  la  partie  chi- 
mique, (pii  pourtant  ne  demande  pas  moins  que  la  partie  morpholo- 
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giqueà  être  prise  en  considération.  C’esi  pourquoi  je  renonce  ici  à 
(oui  essai  d’une  théorie  de  ce  genre. 

ARTICLE  II. 

DES  FORMATIONS  PATHOLOGIQUE  > ORGANISÉES  EN  PARTICULIER. 

Le  résultat  final  du  développement  des  formations  pathologiques 
dont  les  paragraphes  précédents  contiennent  la  description,  est  fort 
différent  dans  les  cas  spéciaux.  Tantôt  les  produits  sont  liquides,  et 
représentent  des  espèces  d’émulsions,  qui,  comme  le  sang,  contien- 
nent des  solides  organisés  en  suspension  dans  un  liquide  : tantôt  ils 
sont  solides,  et  alors,  ou  ils  ressemblent  parfaitement  aux  tissus  nor- 
maux , au  tissu  cellulaire,  aux  épithéliums,  aux  \ aisseaux , aux 
nerfs,  aux  cartilages,  aux  os,  etc.,  ou  ils  n’ont  point  d’analogues 
dans  le  corps,  et  par  conséquent  ne  se  sont  pas  formés  d’après  h 
lui  d’analogie  de  formation  , comme  les  tubercules,  le  fongus  mé- 
dullaire, le  squirrhe,  etc. 

Dans  certains  cas,  le  tissu  de  formation  nouvelle  est  homogène  ; 
dans  d’autres,  il  se  compose  d’éléments  très  divers. 

Sous  un  autre  point  de  \ue,  le  tissu  nouvellement  produit  est 
tantôt  permanent,  c’est-à-dire  qu’il  demeure  partie  constituante  du 
corps,  et  qu’à  ce  titre  il  se  nourrit  de  la  même  manière  que  les 
entres  parties;  tantôt  transitoire  , c’est-à-dire  qu’au  bout  d’un  cer- 
tain laps  de  temps  il  se  ramollit  et  est  expulsé. 

A celte  distinction  se  rattache  de  très  près  celle  en  produits  bé- 
i- us  et  en  produits  malins  ou  de  mauvais  caractère. 

Ou  peut  aussi  classer  les  formations  pathologiques  de  la  manière 
suivante  : 

•1"  Celles  qui  remplacent  une  partie  perdue.  Les  parties  ainsi 
régénérées  sont  : 

a.  Complètement  développées  ; elles  ressemblent  absolument  à 
celles  qu’elles  doivent  remplacer,  quant  à leurs  qualités  physiques, 
à leurs  propriétés  chimiques  et  à leurs  fonctions  : ces  véritables 
régénérations  ont  toujours  lieu  d’après  la  loi  d’analogie  de  forma- 
tion, et,  chez  l’homme,  elles  se  bornent  à des  tissus  simples,  tandis 
que , chez  les  animaux  inférieurs , elles  s’accomplissent  sur  une  plus 
grande  échelle. 

h.  Incomplètement  formées  ( cicatrices ).  Les  cicatrices  sont  par- 
fois purement  temporaires;  elles  ne  subsistent  qu’aussi  longtemps 
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que  le  tissu  pathologique  est  en  train  de  se  développer;  une  fois 
celui-ci  achevé  , le  nouveau  tissu  est  parfaitement  semblable  à l’an- 
cien , et  la  cicatrice  a disparu.  Dans  d’autres  cas , les  cicatrices  sont 
permanentes  ; les  nouvelles  parties  demeurent  non  développées , à 
demi  amorphes  , ou  bien  elles  se  composent  d’éléments  d’un  rang 
physiologique  inférieur,  notamment  de  tissu  cellulaire , et  les  élé- 
ments plus  complexes  que  la  partie  anormale  contenait  avant  sa 
destruction  , nerfs,  fibres  musculaires , glandes,  etc.,  ne  se  repro- 
duisent pas,  ou  ne  le  font  que  d’une  manière  incomplète  ; la  nou- 
velle partie  ne  peut  donc  pas  remplir  à tous  égards  les  fonctions  de 
celle  qu’elle  remplace. 

2°  Celles  qui  ne  remplacent  pas  des  parties  perdues , mais  ac- 
croissent la  masse  des  éléments  déjà  normalement  existants  dans 
un  organe  {hypertrophies , tumeurs ). 

Dans  l’hypertrophie,  les  parties  de  nouvelle  formation  font  corps 
avec  celles  qui  existaient  auparavant , et  le  scalpel  de  l’anatomiste 
ne  saurait  les  en  séparer.  Comme  la  régénération  , et  par  les  mêmes 
motifs  , l’hypertrophie  peut  être  vraie , complète  , ou  fausse  , in- 
complète. 

Dans  les  tumeurs , en  attachant  à ce  mot  son  acception  restreinte, 
les  parties  de  formation  nouvelle  ne  sont  pas , comme  dans  l’hy- 
pertrophie , confondues  d’une  manière  intime  avec  celles  qui 
existaient  déjà  ; elles  en  sont  plus  ou  moins  séparées  et  indé- 
pendantes. 

Cependant  la  ligne  de  démarcation  entre  l’hypertrophie  et  les 
tumeurs  est  entièrement  artificielle. 

Aucune  de  ces  distinctions  n’a  d’importance  réelle;  c’est  pour- 
quoi nous  les  laisserons  toutes  de  côté  , et  nous  essaierons  de  ra- 
mener les  diverses  formations  nouvelles  à leurs  phénomènes  élé- 
mentaires. 

Rien  n’est  plus  difficile  que  d’établir  une  classification  des  for- 
mations pathologiques  nouvelles  , à cause  des  rapports  qu’elles  ont 
les  unes  avec  les  autres  et  des  fréquentes  transitions  qu’on  remar- 
que entre  elles.  Suivant  le  point  de  vue  où  l’on  se  place,  on  accor- 
dera donc  la  préférence  h celle-ci  ou  à celle-là.  Ce  qui  précède  ne 
peut  servir  que  pour  s’orienter  d’une  manière  générale.  Dans  tous 
les  cas , l’histologie  est  le  meilleur  guide  pour  l’anatomie  patho- 
logique. C’est  pourquoi  je  vais,  autant  que  possible,  résoudre 
chaque  nouvelle  formation  en  ses  parties  élémentaires,  étudier 
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d’abord  celles-ci  à part , puis  examiner  leur  réunion  en  grandes 
masses  (tumeurs) , de  manière  à procéder  du  simple  au  composé, 
plus  tard  je  m’occuperai  des  connexions  qui  existent  entre  les  di- 
verses formations  pathologiques  nouvelles,  et  des  rapports  qu’elles 
ont  les  unes  avec  les  autres. 

SECTION  PREMIÈRE. 

Des  formations  pathologiques  qui  consistent  en  des  liquides  contenant  plus 
ou  moins  de  parties  organisées  ; pus  (1). 

Le  mot  pus , dans  le  sens  qu’on  y attache  communément , n’ex- 
prime, à proprement  parler,  qu’une  idée  très  vague.  On  appelle 
ainsi , presque  généralement , tout  liquide  crémeux,  blanchâtre  ou 
jaunâtre,  qui  se  manifeste  en  un  point  quelconque  du  corps,  dèsqu’on 
peut  présumer  qu’il  est  redevable  de  son  origine  à un  travail  patho- 
logique, Mais,  en  y regardant  de  près,  on  voit  que  les  liquides 
compris  sous  cette  dénomination  présentent  des  différences  nom- 
breuses, souvent  très  considérables,  qui  ont  trait,  les  unes  au  mode 
d’origine , les  autres  à l’aspect  microscopique  et  h la  composition 
chimique.  Ainsi  ou  nomme  souvent  pus  le  fongus  médullaire  et  le 
tubercule  ramollis;  il  arrive  même  fréquemment  que,  faute  de  les 
examiner  avec  assez  de  soin  , on  considère  comme  pus  des  forma- 
tions normales,  par  exemple  des  cellules  épithéliales,  qui,  mêlées 
avec  uu  liquide  et  formant  une  émulsion  , lui  ressemblent  effecti- 
vement beaucoup. 

De  là  ressort  la  nécessité  de  distinguer  les  liquides  purifornies  en 
pus  vrai  ou  proprement  dit  et  en  faux  pus. 

(1)  Les  ouvrages  qui  traitent  du  pus  sont  nombreux  : voici  les  titres  des 
plus  importants,  qui  tous  datent  de  ces  dernier»  temps  Tn.  Gluck,  Obser- 
valiones  nonnullœ  mic ro *cop ieir  fila  quu • primitiva  dicunt  in  infl  immatione  *pec- 
lantia , Berlin,  IS35. — Gi'KTRRBOCK  , De  pure  et  granulations  , Berlin,  1837. 
W'ood,  De  pu  ri  s natura  nique  frmatione , Berlin,  1837- — J.  Vogf.i.  . Ueber 
Eiier , Eiteriiug  und  die  damit  verwandien  Vorgænge  . Erlangue  , 1838. — 
Hf.m.  k,  dans  le<7o*mia/d’Hufeland,t.  XXXVI,  cah.  5,  et  dans  celui  de  Pfeufler, 
t.  Il,  p 177. — Gluck,  Anntoinisch-uiicroikopischc  Unlersuchungen , Minden, 
1838.  p.  15. — Mandl,  Anal,  microsc.,  livr.  II  Paris.  1839. — Grcbï,  Obxerv. 
microscop..  Vienne,  1840  — F.-C.  Braun,  Der  Eiter , Kitzingen.  1841—  Mes- 
SERSCHMinr,  De  pure  et  sanie,  l.éipzick,  1842. — E.  Bibra,  Chentische  Unler- 
suchungen verschiedener  Eitei arien  , Berlin  , 1842.  — Lehman n et  Mbsser- 
schmidt, dans  les  ^rcAiie.vdeRoserelWunderlich,t.I,  p.  220.— F.  Buhlmann, 
Bexlrœge  zur  Kenntniss  der  kranken  Schleimhnui  der  Respiraiionsorgane  . 
Berne  , 1843.  — A.  Donné,  Cours  de  microscopie , Paris  , 1844  , p.  168.  — 
Lebkrt,  Phusiologie  pathologique , Paris,  1845,  t.  I,  p.  29. 
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Le  vrai  pus  lui-même  offre  certaines  différences,  notamment 
dans  la  forme  et  l’aspect  de  ses  corpuscules,  dans  leur  proportion 
à l’égard  du  liquide,  etc.  Il  comprend  donc  un  grand  nombre  d’es- 
pèces et  de  variétés,  qu’on  a besoin  de  connaître  et  de  savoir  dis- 
tinguer lorsqu’on  veut  se  faire  une  idée  nette  des  variétés  de  la 
suppuration  dans  les  cas  concrets. 

A.  Pus  proprement  dit. 

Le  pus  proprement  dit , appelé  aussi  pus  normal,  jjus  louable  ou 
de  bonne  qualité,  est  celui  que  fournissent  les  plaies  bénignes  qui 
guérissent  par  suppuration  et  les  abcès  arrivés  régulièrement  à leur 
maturité.  L’est  celui  qui  convient  le  mieux  pour  apprendre  à con- 
naître les  propriétés  de  ce  liquide  et  la  manière  dont  il  se  produit. 

Il  représente  un  liquide  crémeux  , épais,  opaque  , parfaitement 
homogène  , sans  mélange  de  flocons  ou  de  précipités  grurneux, 
qui  paraît  doux  et  gras  au  toucher.  Sa  couleur  est  faiblement 
jaunâtre,  plus  rarement  blanchâtre,  ou  tirant  un  peu  sur  le  ver- 
dâtre. Tant  qu’il  conserve  sa  chaleur,  il  répand  une  odeur  animale 
particulière,  douceâtre  et  nauséeuse  ; mais  il  la  perd  en  se  refroidis- 
sant.Sa  saveur  est  fade  et  légèrement  sucrée;  sa  pesanteur  spéci- 
fique de  1,030  à 1,033. 

I.  Constitution  microscopique  du  pus. 

Le  pus  se  compose  essentiellement  de  deux  parties , savoir,  de 
petits  corpuscules  organisés  et  d’un  liquide  aqueux,  incolore,  dans 
lequel  Ces  corpuscules  sont  tenus  en  suspension  , comme  dans  une 
émulsion. 

Les  corpuscules  du  pus  sont  invisibles  h 1 oeil  nu.  On  ne  com- 
mence à les  apercevoir  qu’à  un  grossissement  de  cinquante  à cent 
diamètres,  mais  il  en  faut  un  de  deux  à quatre  cents  pour  pouvoir 
étudier  leurs  propriétés  et  leur  structure. 

Leur  forme  est  généralement  sphérique  (1) , cl  d’autant  plus  ré-  ] 
gulière  que  le  pus  est  plus  normal.  Ils  sont  d’autant  plus  irréguliers 
que  la  suppuration  qui  les  fournit  s écarte  davantage  de  la  icglc. 
Leur  diamètre  varie  entre  1/200  et  1/300  de  ligne;  rarement  il 
s’élève  à 1/50,  et  plus  rarement  encore  il  descend  jusqu’à  l/ftOO. 
Les  variétés  de  grosseur  semblent  dépendre  de  1 individu  qui  fournit 
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lu  pus,  ou  de  la  nature  de  la  maladie.  Il  arrive  quelquefois  que 
tous  ou  presque  tous  les  globules  d un  abcès,  dune  plaie,  sont 
petits,  tandis  que,  dans  d’autres  cas,  ils  sont  tous  volumineux. 

Dans  certaines  circonstances,  les  corpuscules  du  pus  sont  très 
distincts,  pâles , transparents,  parfaitement  lisses  et  unis  à la  sur- 
face (1);  plus  souvent  on  les  trouve  opaques , fermes,  rugueux  et 
granulés , c’est-à-dire  couverts  de  très  petites  granulations  de 
1/1000  à 1/1500  de  ligue  de  diamètre  (2). 

Vus  isolément,  ils  paraissent  incolores,  au  lieu  qu’en  masse  ils 
sont  jaunâtres.  Peu  élastiques  et  mous,  ils  se  réduisent,  sous  le 
compresseur,  eu  une  masse  amorphe,  qui  ressemble  à de  la  bouillie. 
Leur  pesanteur  spécifique  dépasse  celle  du  liquide  qui  les  tient  eu 
suspension  , et  au  fond  duquel  ils  se  précipitent  peu  à peu. 

Je  signale  plus  loin  certains  écarts  de  celle  forme  norm  le.  La 
plupart  des  différences  qu'on  remarque  dans  le>  assertions  des  au- 
teurs relativement  à la  forme  des  corpuscules  du  pus  tiennent  à ce 
que  tous  , Braun  entre  autres  (3  , n’ont  pas  assez  distingué  ces  for- 
mes anormales  de  celles  qui  appartiennent  aux  corpuscules  du  xrai 
pus,  du  pus  de  bonne  qualité. 

Les  corpuscules  du  pus  vrai  et  de  bonne  qualité  sont  des  forma- 
tions organisées,  et  pour  la  plupart  des  cellules  axant  un  noyau, 
une  paroi  et  un  contenu. 

Cette  structure  celluleuse , avec  un  noyau  marqué,  ne  s’aper- 
çoit, dans  les  corpuscules  non  altérés,  qu’autaul  que  la  paroi  des 
cellules  est  fort  mince  et  pellucide  (h),  l a plupart  du  temps,  les 
noyaux  sont  cachés  par  l’enveloppe  granulée  et  opaque  (5) , et  on 
ne  les  voit  alors  apparaître  qu’après  avoir  dissous  cette  dernière, 
ou  l’avoir  rendue  transparente  à l’aide  de  l’acide  acétique  (6).  Ail- 
leurs, quand  le  développement  des  corpuscules  n’est  point  encore 
achevé,  on  ne  découvre  que  des  noyaux  , sans  membrane  envelop- 
pante (7). 

Le  noyau  n’occupe  pas  le  centre:  ici,  comme  dans  les  autres 

(1)  Ibid.,  p).  tu,  fig.  12,  A. 

(2)  Ibid.,  pl.  tu,  fig.  I. 

(3)  Loc.  cil.,  p.  II. 

(7)  houes,  pl.  III,  fig.  ?,  b , et  fig.  12,  \ 

(5)  Ibid.,  pl.  lit,  fig.  I. 

: G)  Ibid.,  pl.  111,  fig.  o. 

(7)  Ibid.,  pl.  III,  fig.  7,  A,  b. 
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cellules,  il  est  excentrique,  ordinairement  fixé  à un  point  de  la  face 
interne  de  la  paroi.  On  peut  s’en  convaincre  en  prenant  les  cor- 
puscules qui  contiennent  un  noyau,  et  les  faisant  rouler  sur  eux- 
mêmes  au  microscope  (1).  Les  noyaux  volumineux  font  seuls  ex- 
ception : ils  sont  parfois  assez  gros  pour  remplir  toute  la  capacité  de 
la  cellule. 

Les  noyaux  des  corpuscules  du  pus  offrent  certaines  particula- 
rités et  diffèrent  tellement  de  ceux  d’autres  cellules,  qu’ils  méritent 
d’être  étudiés  avec  un  peu  plus  de  soin. 

Il  n’arrive  pas  toujours , il  n’est  même  pas  commun  que , comme 
celui  des  autres  cellules , le  noyau  des  corpuscules  du  pus  soit  un 
corps  simple  renfermant  un  nucléole;  plus  souvent  il  est  multiple, 
c’est-à-dire  composé  de  plusieurs  corpuscules  (2  à 5)  plus  petits. 
Quelquefois  , un  noyau  qui  paraît  simple  dans  l’état  frais  , s’échan- 
cre , par  l’action  de  l’acide  acétique  ou  d’une  dissolution  saline, 
en  manière  de  feuille  de  trèfle,  ou  même  se  partage  en  deux  ou 
quatre  autres  de  plus  faibles  dimensions  (2).  .Mais  tous  les  noyaux 
simples  ne  subissent  pas  ce  changement,  et  on  les  voit  parfois  ré- 
sister aux  réactifs.  Certains  corpuscules  de  pus,  qui  surpassent  les 
autres  en  volume  , et  qui  ont  1/100  à 1/80  de  ligne  de  diamètre, 
montrent  plusieurs  (2  à h)  de  ces  formations  nucléaires,  com- 
posées chacune  de  corpuscules  plus  petits , insolubles  dans  l’acide 
acétique. 

Quant  aux  corpuscules  constituants  du  noyau  , ils  se  présentent 
sous  des  formes  diverses  , après  qu’on  les  a rendus  évidents  par  une 
addition  d’acide  acétique  ; quelquefois  (ce  qui  est  ordinaire  dans 
le  pus  de  bonne  qualité) , ils  sont  elliptiques,  et  en  même  temps 
scaphiformes , comme  les  globules  frais  du  sang  (3);  mais  parfois 
aussi  ils  sont  sphériques  ou  ovales  (é).  Tantôt  on  les  trouve  séparés 
les  uns  des  autres,  et  même  occupant  des  points  différents  de  la 
cavité  de  la  cellule;  mais  plus  fréquemment  ils  se  touchent,  et  se 
confondent  même  ensemble,  de  manière  à représenter  une  feuille  de 
trèfle  ou  une  autre  figure  quelconque. 

Cette  particularité,  qui  fait  que  le  noyau  est  composé  de  molécules 
plus  petites , et  que  l’addition  de  l’acide  acétique  rend  manifeste 


(1)  Ibid.,  pl.  m,  fi«.  12,  A. 

(2)  Il  ksi. K , fig.  8-12. 

(8)  Icône»,  pl.  III.  fin-  3,  lifç.  10.  H* 
(I)  Ibid.,  pl.  III,  IIr.  7,  A. 


dans  la  plnpart  des  globules  du  véritable  pus,  est  caractéristique 
pour  celui-ci.  On  ne  l’observe  que  dans  les  jeunes  cellules  des 
glandes , et  dans  les  plus  jeunes  couches  de  cellules  de  l’épithélium 
pavimenteux;  mais  elle  n’est  là  qu’exceptionnelle,  et  jamais  auss. 
générale  que  dans  le  pus. 

De  ce  qui  précède  il  suit  tout  naturellement  que  le  volume  des 
noyaux  doit  varier  beaucoup , suivant  qu’on  mesure  ou  ces  noyaux 
entiers,  ou  les  formations  nucléaires  qui  les  constituent.  Il  flotte 
entre  1/800  à 1/400  de  ligne. 

On  ne  trouve  que  rarement  des  nucléoles  dans  les  noyaux  ( es 
corpuscules  du  pus  (1). 

La  paroi  des  cellules  du  pus  est  plus  ou  moins  épaisse  et  plus  ou 
moins  rapprochée  du  noyau.  Dans  les  jeunes  corpuscules  elle  est  fort 
mince,  lisse,  membraneuse,  transparente;  dans  les  plus  âgés  et 
dans  certaines  espèces  de  pus,  elle  est  épaisse , opaque  et  couverte 
de  petites  granulations.  Dans  tous  les  cas,  les  corpuscules  du  pus 
n’ont  pas  de  paroi  celluleuse  manifestement  délimitée  à I extéiieui  . 
ils  ne  se  composent  que  d’un  noyau  , autour  duquel  on  aperçoit  un 
dépôt  sans  contours  bien  arrêtés,  ce  dont  on  a la  preuve  non  seule- 
ment parla  simple  observation  microscopique,  mais  encore,  et 
surtout , parieur  manière  de  se  comporter  dans  1 endosmose.  Ceci 
s’applique  spécialement  aux  corpuscules  jeunes  et  non  encore 
entièrement  développés. 

Ce  qui  est  contenu  entre  la  paroi  et  le  noyau  présente  aussi  cer- 
taines différences.  Dans  les  corpuscules  qui  ont  un  noyau  simple, 
une  paroi  bien  prononcée  , et  par  conséquent  aussi  une  cavité  entre 
l’un  et  l’autre  2),  l’intérieur  de  la  cellule  n’offre  souvent  rien 
autre  chose  de  matériel  que  la  formation  nucléaire;  le  contenu 
doit  donc  alors  être  liquide , et  sans  doute  il  ressemble  au  sérum 


(I)  Je  ferai  voir  plus  loin  que  les  granulation*  qui  restent  après  qu'on  a 
traite  les  corpuscules  du  pus  par  les  alcalis  ou  par  le  borax , et  que  Messer- 
schinidt(/oc.  cit.,  p.  S,  10'  regarde  comme  des  nucléoles,  ne  peuvent  point 
être  considérées  ainsi , attendu  qu’on  les  trouve  aussi  bien  hors  des  noyaux 
que  dans  leur  intérieur.  Si  quelques  écrivains  nient  les  noyaux  des  globules 
du  pus,  ou  prétendent  les  avoir  vus  autrement , c’est  1 cITet  ou  de  ce  qu  ils 
n’ont  pas  bien  observé  , ou  de  ce  qu’ils  n’ont  pas  opéré  sur  du  pus  normal. 
Les  différences  que  je  signale  entre  les  noyaux  se  rattachent  à la  composition 
chimique  et  aux  x ariélés  du  mode  de  formation  des  globules  du  pus;  j y 
reviendrai  encore  dans  la  suile , cl  j’essaierai  d’en  donner  1 explication. 

2 Icônes,  pl.  III,  fig.  12,  A. 
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du  pus.  Il  tient  de  l'albumine  en  dissolution  , car  ces  sortes  de 
globules  deviennent  troubles  et  opaques  par  les  réactifs  qui  coagu- 
lent l'albumine.  Ailleurs,  outre  le  noyau , on  remarque  encore  un 
contenu  grenu  , dont  les  réactions  chimiques  diffèrent  de  celles  du 
noyau.  Quelquefois  le  contenu  de  la  cellule  semble  être  tellement 
confondu  avec  la  paroi , que  l’un  et  l’autre  ne  font  ensemble  qu’une  | 
seule  et  même  substance,  et  représentent  une  masse  mollasse,  au 
milieu  de  laquelle  le  noyau  se  trouve  plongé. 

2.  Phénomènes  dVndosmose , réactions  et  composition  chimique  du  pus. 

Lorsqu’on  met  des  réactifs  liquides  ou  solides  en  contact  avec 
des  corpuscules  de  pus,  il  survient  des  changements  qui  dépendent  j 
de  deux  causes  différentes.  L’une  de  ces  causes  est  l’action  endos- 
motique des  corpuscules  eux-mêmes  ; l’autre  est  l’action  chimique  I 
de  la  substance  qu’on  emploie  sur  les  matières  diverses  qui  les  con- 
stituent. En  général,  les  deux  forces  agissent  simultanément; 
toutefois  nous  les  considérerons  à part , afin  de  mieux  déterminer 
l’effet  de  chaque  réactif. 

Quand  on  fait  agir  sur  les  corpuscules  du  pus  des  liquides  qui, 
comparés  au  liquide  imbibant  ces  globules,  sont  fort  étendus  et 
pauvres  en  matériaux  solides,  les  globules  attirent  l’eau  à eux  par 
endosmose , et  se  gonflent.  L’effet  inverse  résulte  des  solutions 
salines  très  concentrées  ou  des  substances  sèches  fortement  hygro- 
scopiques,  comme  le  sucre,  le  sel  commun,  le  chlorure  de  cal- 
cium ; celles-ci  enlèvent  de  l’eau  aux  globules,  qui  se  resserrent 
sur  eux-mêmes.  Nous  appellerons  le  premier  de  ces  deux  phéno- 
mènes endosmose , et  nous  donnerons  le  nom  d’exosmose  au  second , 
quoiqu’à  proprement  parler  il  soit  le  même,  à cette  seule  diffé- 
rence près  que  le  courant  du  liquide  suit  une  direction  inverse. 

Le  changement  que  l’endosmose  fait  éprouver  aux  corpuscules  \ 
du  pus  se  manifeste  surtout  lorsqu’on  les  plonge  dans  de  l’eau 
distillée.  Alors  ils  se  gonflent , ils  deviennent  plus  gros  et  sphéri- 
ques ; dans  la  plupart  d’entre  eux , la  paroi  distendue  de  la  cellule 
acquiert  aussi  plus  de  transparence,  et  l’on  aperçoit  plus  distincte- 
ment les  noyaux  , dont  les  corpuscules  conservent  pendant  quelque 
temps  leur  forme  de  soucoupe.  Si  l’action  se  prolonge  sur  des 
globules  ayant  une  enveloppe  celluleuse  close  , le  renflement  peut 
aller  jusqu’au  point  que  celle-ci  crève  , de  sorte  (pie  la  forme  régu- 
lière du  contour  extérieur  disparaît,  et  «pie  les  corpuscules  pion- 


nom  un  aspect  irrégulier,  lohulcux.  Au  bout  d’un  laps  de  temps 
plus  long  encore,  le  noyau  s’imbibe  aussi,  ses  granulations  perdent 
leur  forme,  et  deviennent  sphériques.  Certains  globules  de  pus  font 
exception  à cette  règle  : ils  se  gonflent  moins,  et  leur  enveloppe  ne 
eève  point;  ce  sont  ceux  qui  n’ont  pas,  à proprement  parler,  de 
paroi  celluleuse,  et  qui  ne  consistent  qu’en  un  dépôt  irrégulier, 
sans  contours  arrêtés,  autour  de  la  formation  nucléaire.  Dans 
ceux-ci  aussi , le  changement  des  noyaux  a lieu. 

Pour  observer  l’exosmose , on  introduit  les  corpuscules  du  pus 
dans  une  dissolution  concentrée  de  sel  commun,  ou  bien  on  ajoute 
du  sel  sec  au  pus.  On  voit  alors  les  corpuscules  se  resserrer,  se 
plisser,  et  acquérir  des  contours  mieux  dessinés,  l a plupart  se 
rapetissent  beaucoup:  de  1/220  de  ligne,  lenr  diamètre  tombe  à 
1/300  ou  1/400.  D’autres  sont  moins  affectés,  savoir,  ceux  qui 
n’ont  pas  de  membrane’ celluleuse  close.  Quand  on  ajoute  de  l’eau, 
les  globules  reprennent  leur  aspect  primitif. 

Beaucoup  de  réactifs  chimiques  changent  les  globules  du  pus; 
mais  quand  on  les  emploie  très  étendus  ou  fort  concentrés  , les  effets 
de  l’endosmose  on  de  l'cxosinososo  réunissent  aux  effets  chimiques 
proprement  dits.  Je  n’ai  à signaler  ici  que  les  phénomènes  les  plus 
importants,  ceux  qui  répandent  du  jour  sur  la  composition  chimi- 
que des  globules  (1) 

Les  acides  étendus  rendent  la  substance  enveloppante  transpa- 
rente, et  la  font  éclater  par  endosmose,  sans  qu’elle  se  dissolve 
tout-h-fait,  alors  même  que  l’action  dure  longtemps.  Ils  rendent  les 
noyaux  fort  apparents,  effet  que  produit  surtout  très  bien  l’acide 
acétique. 

Les  dissolutions  médiocrement  étendues  de  sels  neutres,  sel 
marin,  sel  ammoniac,  uitre,  etc.,  dissolvent  h la  lougue  la  substance 
enveloppante  et  une  grande  partie  du  contenu  , mais  non  les 
noyaux  , qu’elles  ne  font  que  gonfler,  de  manière  que  ceux-ci  per- 
dent leurs  contours  nets,  et  deviennent  des  masses  vagues. 

Les  carbonates  alcalins,  la  solution  de  borax  et  plus  rapidement 
encore  les  alcalis  caustiques  convertissent  les  globules  du  pus  en 
mie  masse  mucilagineuse.  Les  enveloppes  disparaissent , aussi  bien 
que  les  noyaux,  et  il  ne  reste  plus  que  de  très  petites  molécules 
obscures,  ayant  moins  de  1/1000  de  ligne  de  diamètre.  Leh- 

(1)  On  trouve  à cet  égard  des  détails  plus  circonstanciés  ci  fort  exacts  dans 
le  travail  de  I.ehmann  et  Messerschrhidt , p.  22(i. 


126  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  EN  PARTICULIER, 
manu  et  Messerschmidt  regardent  ces  molécules  comme  des  nu- 
cléoles, sentiment  que  je  ne  saurais  partager  d’une  manière 
absolue , attendu  qu’elles  sont  éparses  sans  ordre  dans  les  globules 
à demi  dissous,  qu’elles  manquent  parfois  dans  des  globules  bien 
manifestement  garnis  de  noyaux,  qu’on  les  observe  dans  d’autres 
qui  n’ont  pas  de  noyaux , et  qu’elles  se  rencontrent  aussi  dans  le 
sérum  du  pus  , indépendamment  des  corpuscules. 

Les  substances  qui  coagulent  l’albumine,  comme  les  sels  métal- 
liques, la  teinture  d’iode,  l’alcool,  etc.,  rendent  les  corpuscules 
du  pus  troubles  et  opaques,  ce  qui  annonce  que  ceux-ci  sont  im- 
prégnés d’un  liquide  albumineux. 

La  salive,  le  mucus,  l’urine,  le  sang  et  les  autres  liquides  du 
corps  n’apportent  en  général  pas  de  changements  essentiels  à ces 
corpuscules  ; la  bile  seule  les  ramollit  ; serait-ce  à cause  de  la  soude 
qu’elle  contient? 

Bouillis  avec  de  l’acide  chlorhydrique  concentré,  ils  se  compor- 
tent comme  des  combinaisons  de  protéine;  ils  colorent  la  liqueur 
en  violet. 

De  ces  réactions  nous  devons  conclure  qu’ils  sont  formés  de 
substances  chimiques  diverses.  On  peut  y distinguer  : 

1"  La  substance  enveloppante  , soluble  dans  les  alcalis  carbonatés 
et  caustiques,  ainsi  que  dans  le  borax,  en  grande  partie  soluble 
dans  les  dissolutions  salines,  telles  que  celles  de  nitre,  de  sel 
ammoniac,  etc.,  et  partiellement  soluble  dans  les  acides  étendus, 
spécialement  dans  l’acide  acétique.  Elle  correspond  à la  paroi  cellu- 
leuse et  à une  portion  du  contenu  de  la  cellule.  Nul  doute  que  ce 
ne  soit  une  combinaison  de  protéine  , fort  analogue  et  peut-être 
semblable  à celle  modification  de  l’albumine  qui , après  avoir  été 
précipitée  par  l’eau,  se  redissout  lorsqu  on  ajoute  des  sels  neulics 
ou  de  l’acide  acétique. 

2°  La  substance  nucléaire,  insoluble  dans  l’acide  acétique,  se  gon- 
flant dans  les  sels,  soluble  dans  les  alcalis  caustiques  et  carbonates, 
ainsi  que  dans  le  borax.  C’est  également  une  combinaison  de  pio- 
léine.  Elle  se  rapproche  peut-être  de  la  modification  de  la  fibrine 
coagulée  dont  les  sels  opèrent  le  gonflement. 

3»  La  substance  constituant  les  petites  molécules  qui  resent 
après  qu’on  a traité  les  corpuscules  du  pus  par  les  alcalis  caustiques 
et  le  borax.  Ces  molécules  sont  probablement  parfois  des  nucléoles  , 
comme  le  pensent  Lchmann  et  iMesserschmidt;  uiais  bien  cet  laine- 
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ment  il  s’en  trouve  aussi  hors  des  noyaux , dans  le  contenu  des  cel- 
lules , et  peut-être  même  dans  l’enveloppe  pariétale.  Lehmauu  et 
Messerschmidt  les  regardent  également  comme  une  combinaison  de 
protéine  analogue  au  tissu  corné , ce  qui  a réellement  lieu  assez 
souvent  ; parfois  néanmoins  elles  sont  formées  de  graisse  : alors  elles 
se  dissolvent  dans  l’éther,  et  on  ne  les  voit  pas  paraître  quand  on 
fait  bouillir  les  corpuscules  du  pus  avec  ce  réactif  avant  de  les  trai- 
ter par  les  alcalis. 

Certaines  espèces  de  pus  louable  ne  renferment  rien  autre  chose 
que  les  corpuscules  (pii  viennent  d’être  décrits.  Dans  d’autres  , au 
contraire,  on  trouve  encore  de  petites  molécules  arrondies  I),  sou- 
vent en  quantité  considérable.  Ces  molécules  sont  toujours  fort  petites, 
la  plupart  a^ant  un  diamètre  au-dessous  de  1/1000  de  ligne;  elles 
nagent , tantôt  isolées  et  tantôt  par  groupes  , dans  le  sérum  du  pus 
et  entre  les  molécules,  que  parfois  même  elles  couvrent.  Leur  con- 
stitution chimique  varie  : ce  sont  tantôt  des  combinaisons  de  protéine 
analogues  à la  substance  enveloppante,  à la  substance  nucléaire 
ou  aux  molécules  insolubles  dans  les  alcalis  des  globules  du  pus, 
tantôt  des  granulations  élémentaires  et  des  globules  de  pus  en  train 
de  se  former  ou  avortés,  parfois  de  la  graisse,  ailleurs  enlin  des  in- 
fusoires, des  monades,  des  vibrions,  comme  , par  exemple  . dans  le 
pus  des  ulcères  qu’on  n'entretient  pas  proprement.  Dans  ce  dernier 
cas,  quand  les  animalcules  ne  sont  point  encore  morts,  ils  exécutent 
de  vifs  mouvements,  et  j’ai  quelquefois  réussi , en  les  nourrissant 
avec  du  carmin,  à rendre  apparents  leurs  estomacs  ponctiformes. 

Le  pus  de  bonne  qualité  renferme  encore  parfois  d’autres  sub- 
stances qui  s’y  sont  introduites  accidentellement  , et  qu’on  recon- 
naît aisément  au  microscope,  comme  des  cellules  épithéliales  ou  des 
fragments  d’épiderme,  des  cristaux  de  cholestérine  ou  de  phosphate 
ammouiaco  magnésien,  des  flocons  d’exsudation  fibrineuse  amorphe 
ou  à demi  organisée ( bourbillon). 

Le  sérum  du  pus , le  liquide  dans  lequel  nagent  les  globules , de- 
vient sensible , et  peut  être  obtenu  à part,  en  laissant  reposer  long- 
temps du  pus  liquide  dans  un  vase  long  et  étroit  ; les  globules  ga- 
gnent peu  à peu  le  fond , et  ce  qui  les  surnage  est  le  sérum. 

Ce  liquide  ressemble  parfaitement  au  sérum  du  sang,  quant  à ses 
propriétés  physiques  et  chimiques.  C’est  une  dissolution  aqueuse 


(I)  Icônes , pl.  Ut,  üg.  t-6. 
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d'albumine,  de  matières  extractives  et  de  différents  sels,  avec  de  la 
graisse.  Sous  le  point  de  vue  de  la  qualité,  sa  composition  chimique 
demeure  toujours  à peu  près  la  même  , tandis  que  la  quantité  pro- 
portionnelle de  ses  principes  constituants  peut  varier,  ainsi  que  nous 
l’avons  vu  pour  le  liquide  hydropique.  De  ces  petites  différences 
dépend  celle  qu’on  remarque  dans  l’action  du  pus  sur  les  couleurs 
végétales.  Si  les  carbonates  (?)  ou  les  sous-phosphates  alcalins  do- 
minent dans  le  sérum  , le  pus  verdit  ces  couleurs,  ce  qui  a lieu  d’or-  - 
(linairc  quand  il  est  frais  et  de  bonne  qualité.  Plus  tard  , il  s’y  forme 
un  acide  (lactique?  ),  qui  le  rend  d’abord  neutre,  puis  acide. 

Quelquefois  le  sérum  du  pus  contient  une  matière  muqueuse  qui 
a pour  caractère  d’être  précipité  par  l’acide  acétique  et  l’alun. 
Guelerbock  l’a  décrite  le  premier  sous  le  nom  de  pyine , et  il  l’a 
considérée  comme  une  substance  dont  la  présence  caractérise  le  pus. 
C’est  là  une  erreur  ; la  pyine  se  rencontre  rarement  dans  le  bon  pus, 
plus  fréquemment  dans  le  pus  anormal  ; on  la  trouve  aussi  dans 
d’autres  produits  pathologiques,  par  exemple  dans  des  carcinomes. 
D’ailleurs  on  en  connaît  encore  trop  peu  les  propriétés  et  la  com- 
position chimique  pour  que  le  temps  soit  arrivé  de  lui  imposer  une 
dénomination  déterminée. 

Je  vais  rapporter  quelques  analyses  de  pus  prises  au  hasard,  en 
rappelant,  pour  faciliter  les  comparaisons,  celle  que  j’ai  donnée 
précédemment  du  plasma  du  sang  (1). 

Plasma  du  sang.  Pus  t.  Pus  2.  Pus  3.  Pus  A. 
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Un  coup  d’œil  jeté  sur  les  chiffres  de  ces  analyses  montre  que  le 
pus  ressemble,  quant  aux  points  essentiels  , au  plasma  du  sang  ou 
au  liquide  de  Phydropisic  fibrineuse.  La  seule  différence  consiste  en 
ce  qu’une  partie  des  combinaisons  de  protéine  qui  se  trouve  dissoute 
dans  ces  deux  derniers  liquides  est  ici  à l’état  de  coagulation  , et 

(I)  Le  n°  I est  du  pus  de  variole  analyse  par  Lassaignc;  le  n°  2 du  pus 
d'un  abcès  nu  cou  ; le  rr  3 du  pus  d’un  abcès  au  bas  de  la  poitrine,  et  le 
n"  4 du  pus  d’un  abcès  à la  Joue.  Ces  trois  derniers  ont  été  analysés  par 
p, i tira , dont  l'ouvrage  et  les  autres  écrits  précédemment  cités  renferment 
d'autres  analyses  encore. 
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qu’il  s’est  formé  des  corpuscules.  Du  reste , il  va  sans  dire  que  les 
analyses  du  plasma  du  sang  et  du  pus  peuvent  offrir  de  grandes  dif- 
férences , sans  que  pour  cela  l’analogie  cesse  d’exister  entre  les  deux 
liquides.  Jusqu’à  ce  que  le  plasma  du  sang  devienne  pus,  il  s’é- 
coule toujours  un  certain  laps  de  temps  pendant  lequel  il  demeure 
exposé  à toutes  les  influences  modificatrices  de  la  nutrition  et  de 
l’endosmose,  à quoi  il  faut  encore  ajouter  qu’une  abondante  évapo- 
ration se  fait  aux  surfaces  suppurantes.  I.e  pus  est  donc  d’ordinaire 
plus  concentré, plus  pauvre  en  eau,  que  le  plasma  d’où  il  provient. 
Les  analyses  que  j'ai  citées  ont  pour  unique  but  de  prouver  qu’au 
point  de  vue  chimique  rien  n’empêche  de  regarder  le  pus  comme 
un  plasma  du  sang  modifié. 

:t.  Formation  du  pus. 

La  formation  du  pus  se  divise  en  deux  périodes  totalement  diffé- 
rentes l’une  de  l’autre.  La  première  embrasse  la  séparation  d’un 
liquide,  d’un  cytoblastème,  d’où  le  pus  procède  ; l’autre,  la  forma 
tion  des  corpuscules  du  pus  dans  ce  cytoblastème  et  à ses  dépens. 

Le  cytoblastème  du  pus  est  toujours  le  liquide  chargé  de  fibrine 
que  nous  avons  appris  à connaître  en  traitant  de  l'hydropisie  fibri- 
neuse. Toute  formation  de  pus  , en  quelque  lieu  qu’elle  s'accom- 
plisse, doit  donc  être  précédée  de  l’exsudation  d’un  plasma  du  sang 
plus  ou  moins  modifié. 

Aujourd’hui  nous  n’avons  plus  besoin  de  réfuter  l'hypothèse  qui 
faisait  provenir  le  pus  louable  d’une  décomposition  ou  d’une  disso- 
lution des  tissus  du  corps;  quant  à celui  de  mauvaise  qualité,  nous 
verrons  plus  loin  qu'il  peut  contenir  des  détritus  de  tissus.  Ce  qui 
paraît  être  certain  , c’est  qu’il  ne  saurait  provenir  aucun  pus  d’un 
liquide  purement  séreux  ne  contenant  pas  de  fibrine,  comme 
celui  de  l’hydropisie  séreuse.  Le  sang  extravasé  peut  aussi  servir  de 
cytoblastème  à du  pus,  mais  en  tant  seulement  qu’il  contient  du 
plasma. 

La  formation  des  corpuscules  du  pus  aux  dépens  du  cytoblastème 
n a pas  toujours  lieu  de  la  même  manière.  Elle  varie  suivant  que  le 
plasma  demeure  liquide . ou  que  sa  fibrine  se  coagule  avant  la  pro- 
duction du  pus. 

T.a  meilleure  manière  de  voir  s’accomplir  l’acte  de  la  formation 
du  pus  au  moyen  d’un  cytoblastème  liquide , est  d’observer  une 
plaie  récente  et  nettoyée  de  sang.  Dans  le  produit  liquide  qu’elle 

KNCYCL.  ANAT.  T.  IX.  9 
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fournit,  on  voit  paraître  d’abord  de  petites  granulations , dont  K- 
diamètre  est  inférieur  à 1/1000  de  ligne,  et  qui,  chimiquement , 
ressemblent  aux  molécules  du  pus  insolubles  dans  les  alcalis  et  le 
borax.  Ensuite  on  aperçoit , tant  autour  de  ces  molécules  qu’ailleurs, 
des  corpuscules  un  peu  plus  gros,  de  1/500  à 1/800  de  ligne  de 
diamètre  , qui  sont  solubles  dans  les  alcalis,  insolubles  dans  l’acide 
acétique,  et  ressemblent  aux  noyaux  des  globules  du  pus.  Ces 
noyaux  sont  tantôt  isolés , tantôt  groupés  deux  à deux  ou  trois  à 
trois  (1)  , et  forment  ainsi  des  noyaux  composés.  Autour  d’eux  se 
produit  plus  tard  la  paroi  de  la  cellule  , qui , de  prime  abord,  n’est 
qu’une  simple  membrane  transparente  (2),  mais  qui  ensuite  s’é- 
paissit et  devient  granulée.  Cette  formation  des  corpuscules  du  pus 
suit  une  marche  assez  rapide  ; assez  souvent  ou  en  trouve  déjà  de 
parfaits  trois  ou  quatre  heures  après  la  première  apparition  des 
noyaux;  mais,  dans  d’autres  cas,  les  choses  vont  plus  lentement. 

Quoique  ce  qui  vient  d’être  dit  puisse  être  considéré  comme  t\  pe 
général  de  la  formation  du  pus  dans  des  blastèmes  liquides,  cepen- 
dant on  rencontre,  dans  certains  cas,  des  exceptions  qui  montrent 
que  la  nature,  dans  ses  productions,  ne  s’astreint  pas  d’une  ma- 
nière rigoureuse  à un  même  modèle , et  que  quand  de  nouvelles 
conditions  viennent  l’y  solliciter,  elle  ne  craint  pas  de  s’en  écarter. 
Le  noyau  des  corpuscules  du  pus  tantôt  contient  et  tantôt  ne  con- 
tient pas  une  molécule  qu’on  puisse  regarder  comme  nucléole;  les 
nucléoles  ne  jouent  dope  pas  , ici  du  moins , le  rôle  qu’on  leur  a 
assigné  ; ils  paraissent  ne  servir  (pie  comme  centres  d’attraction  aux 
formations  nucléaires,  de  même  que  les  calculs  urinaires,  pat- 
exemple  , se  forment  de  préférence  autour  d’un  noyau;  mais  ils  ne 
sont  pas  des  prémisses  indispensables  à ces  formations.  Les  forma- 
tions nucléaires  elles-mêmes  ne  manquent  jamais  dans  le  pus  de 
bonne  qualité  ; elles  paraissent  donc  être  essentielles  au  développe- 
ment des  corpuscules  du  pus;  mais  elles  sont  tantôt  simples,  tantôt 
doubles,  triples  ou  quadruples,  et  leurs  parties  diverses  montrent 
alors  de  nombreuses  variétés  eu  égard  au  volume,  à la  configuration 
et  à l’arrangement.  Les  plus  grandes  différences  sont  celles  qui  se 
rapportent  à la  formation  des  parois  et  du  contenu  des  cellules. 
Quelquefois  cette  formation  s’accomplit  exactement , comme  l’a  dit 
Schwann;  on  aperçoit  un  noyau  simple,  vésiculiforme  à ce  qu’il 

1 le  on  ci , pi.  III  i lig.  * A.  Ii. 

7,  IcoHts , pl.  III  . Hg.  12.  A. 
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semble  , et  excentrique,  dans  une  cellule  transparente  , arrondie  , 
bien  pleine  et  à contours  extérieurs  bien  arrêtés;  novau  , contenu  et 
paroi  , tout  ensuite  subit  simultanément  d’ultérieures  métamor- 
phoses. Dans  d’autres  cas,  comme  je  l’ai  déjà  dit , il  n’existe  que  le 
noyau,  entouré  d’un  précipité  vague,  granulé,  amorphe,  sans  con- 
tours nets  , et,  ainsi  que  le  prouvent  les  phénomènes  d'endosmose, 
dépourvu  de  paroi  celluleuse  close,  j’ai  parfois  rencontré  dans  un 
seul  globule  de  pus  très  volumineux  (de  160  à 1/80  de  ligne  de 
diamètre),  trois  ou  quatre  noyaux  distincts  , dont  chacun  se  rédui- 
sait en  deux  ou  trois  autres  plus  petits  par  l’addition  de  l’acide  acé- 
tique, ainsi  qu’il  arrive  au  noyau  d’un  corpuscule  normal  du  pus. 
Il  ne  s’était  donc  produit  qu’une  seule  paroi  celluleuse  pour  plu- 
sieurs noyaux.  Mais  toujours  , dans  les  globules  du  pus,  le  noyau  se 
forme  avant  la  cellule  enveloppante. 

On  ne  peut  aujourd’hui  rien  dire  de  certain  touchant  les  causes 
d’où  dépendent  ces  différences  dans  la  formation  des  corpuscules 
du  pus,  parce  que  nous  connaissons  encore  trop  peu  les  conditions 
immédiates  qui  président  à l’acte. 

Jetons  maintenant  un  coup  d’œil  sur  les  phénomènes  chimi- 
ques qui  accompagnent  la  formation  du  pus.  l.ehmauu  et  Messer- 
schmidt  (1)  ontessayé  de  les  expliquer.  Du  plasma  liquide  se  séparent 
d’abord  les  granulations  moléculaires.  Que  celles-ci  consistent  en 
une  combinaison  particulière  de  protéine  ou  en  graisse,  elles  n'ont 
pas  beaucoup  d’importance  pour  la  formation  normale  du  pus , 
puisque,  dans  celui  de  bonne  qualité,  il  leur  arrive  souvent  de  ne 
pas  faire  un  centième  de  la  masse  des  corpuscules , et  que  très  fré- 
quemment elles  n’eutreut  pas  dans  ces  derniers  eux-mêmes.  Ensuite 
se  produisent  les  noyaux,  qui,  sans  nul  doute,  consistent  en  fibrine 
coagulée.  Je  ne  déciderai  pas  si  les  enveloppes  des  corpuscules  pro- 
viennent également  de  cette  fibrine  coagulée,  naturellement  d’ail- 
leurs modifiée  autrement  que  celle  delà  substance  des  noyaux  , ou 
si,  comme  le  pensent  Lehmann  et  Messerschmidt , elles  procèdent 
de  l’albumine  du  plasma.  Le  peu  que  nous  savons  actuellement  sur 
le  compte  des  combinaisons  de  protéine , substances  si  variables , 
ne  nous  permet  que  de  hasarder  des  conjectures  à cet  égard. 
Dans  tous  les  cas , il  me  paraît  certain  : !°que  des  corpuscules  de 
pus  ne  peuvent  pas  se  former  de  l’albumine  seule  ; 2a  qu’après  le 
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développement  complet  de  ces  corpuscules,  la  fibrine  du  plasma 
est  épuisée,  et  que  le  sérum  restant  du  pus  ressemble  à celui  du 
sang  ou  au  liquide  de  l’hydropisie  séreuse. 

Celte  dernière  opinion  est  mise  hors  de  doute  par  un  cas  d’em- 
pyème  que  j’ai  observé,  il  y a trois  ans,  à Munich.  C’est  le 
même  que  celui  dont  j’ai  déjà  parlé  en  donnant  l’analyse  (n°  3)  du 
liquide  de  l’hydropisic  fibrineuse-  Le  produit  des  deux  premières 
paracentèses  contenait  de  la  fibrine  liquide,  et  se  coagulait  quelque 
temps  après  sa  sortie;  celui  de  la  troisième  ne  renfermait  plus  de 
fibrine  , mais  bien  des  corpuscules  de  pus.  Le  malade  mourut  peu 
d’heures  après  celle  dernière  opération.  A l’ouverture  du  corps, 
on  trouva  la  cavité  pleurale  entièrement  tapissée  d’une  fausse  mem- 
brane épaisse,  qui  était  déjà  à demi  organisée,  et  qui , par  consé- 
quent , avait  dû  se  former  plusieurs  jours  avant  la  mort.  Le  pus 
n’avait  donc  pu  se  produire  que  dans  le  liquide;  mais  comme  les 
liquides  évacués  précédemment  contenaient  de  la  fibrine,  celle-ci 
avait  dû  exister  dans  le  troisième,  où  elle  avait  été  sans  doute  con- 
sommée par  la  formation  du  pus. 

Le  mode  de  formation  du  pus  aux  dépens  d’un  cyloblaslème  li- 
quide dont  je  viens  de  donner  la  description,  s’observe  très  fré- 
quemment dans  le  corps  humain.  On  le  remarque  dans  la  suppu- 
ration des  plaies,  à la  surface  de  la  peau  après  une  brûlure,  un  vé- 
sicatoire, etc.,  dans  l’hydropisie  fibrineuse  des  ca\ités  séreuses, 
dans  la  pleurésie  et  la  péritonite  exsudatives , sur  les  membranes 
muqueuses,  dans  la  bronchite,  la  gonorrhée,  et  dans  beaucoup 
d’autres  cas  analogues.  Mais  souvent  il  se  combine  avec  celui  dont  je 
vais  parler  lout-à-l’heure , et  où  une  partie  de  la  fibrine  se  coagule 
avant  la  formation  du  pus.  Ordinairement  alors  le  pus , arrivé  au 
dehors,  montre  des  corpuscules  bien  développés,  au  milieu  des- 
quels il  s’en  trouve  toutefois  qui  ne  sont  encore  qu’à  des  degrés 
inférieurs  de  leur  évolution  ; parfois  même  , quand  le  pus  est  évacué 
rapidement , avant  que  ses  corpuscules  aient  eu  le  temps  de  sc  dé- 
velopper d’une  manière  complète,  il  ne  contient  presque  que  des 
noyaux,  non  encore  entourés  d’une  enveloppe  (l). 

Un  mode  de  formation  un  peu  différent  de  celui  dont  la  descrip- 
tion précède,  a lieu  quand  les  corpuscules  du  pus  procèdent  d un 
cytoblastème  solide  de  fibrine  coagulée.  Ici  on  voit  apparaît ie  d a- 
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bord  dans  le  plasma  les  phénomènes  que  j’ai  déjà  indiqués  à l’oc- 
casion de  l’hydropisie  fibrineuse  , et  qui  accompagnent  la  coagula  - 
lion  de  la  fibrine  dissoute  dans  le  liquide.  Les  corpuscules  de  pu» 
se  forment  ensuite  dans  cette  fibrine  coagulée,  et  à sesdépens.  Leur 
formation  est  bien  plus  dillicile  à observer  que  dans  les  cvtoblas- 
tèmes  liquides,  et  par  cela  même  beaucoup  moins  ci En  gé- 

néral on  ne  découvre  les  corpuscules  du  pus  que  quand  il»  sont 
déjà  formés;  ils  apparaissent  enfermés  dans  un  stroma  de  fibrine 
amorphe  ou  indistinctement  fibreuse  (1).  L’acide  acétique  rend 
ce  stroma  transparent,  jusqu’au  point  de  le  faire  disparaître,  ainsi 
que  les  enveloppes  des  globules,  dont  ou  aperçoit  alors  les  noyaux, 
il  est  probable  qu’ici  le  mode  de  formation  est  le  même  que  dans 
le  cas  précédemment  décrit;  les  corpuscules  du  pus  procèdent  de 
la  fibrine  , mais  il  est  possible  aussi  qu’une  partie  de  leur  enveloppe 
provienne  de  l’albumine  liquide.  Ils  sont  d'abord  épars  et  peu  nom- 
breux dans  le  stroma,  puis  il»  s’y  multiplient  de  plus  en  plus; 
ensuite  ils  le  remplissent  ; enfin,  il»  se  mêlent  avec  le  sérum  pri- 
mitif, ou  avec  celui  qui  vient  s’y  ajouter,  ce  qui  fait  que  la  masse 
solide  de  fibrine  disparaît  entièrement  et  se  trouve  convertie  en  pu» 
liquide. 

C’est  de  cette  manière  que  le  pus  unit  dans  tous  les  abcès,  dont 
ce  qu’on  appelle  la  maturation  dépend  de  ce  que  la  fibrine  coagulée 
se  convertit  en  pus  liquide;  c’est  ainsi  qu’il  se  produit  dans  les 
masses  d’exsudation  sur  la  plèvre,  sur  le  péritoine,  dans  l’hépati- 
salion  grise  du  poumon  , et  dans  cent  autres  cas  analogues.  Fré- 
quemment ce  mode  de  formation  se  combine  avec  le  précédent,  de 
sorte  qu’une  partie  des  corpuscules  du  pus  provient  de  la  portion 
coagulée  et  l’autre  de  la  portion  liquide  de  la  fibrine.  Du  pus  peut 
aussi  naître  de  l’une  ou  l’autre  manière  du  sang  exsudé  , comme 
l’expérience  l’apprend  tous  lés  jours  aux  chirurgiens  , et  comme  le 
prouvent,  entre  autres,  les  expériences  de  Gendrin. 

Le  pus  produit  par  le  second  mode  n’est  pas  toujours  parfaite- 
ment développé  lorsqu’il  sort  de  l’abcès-,  fréquemment  il  contient 
encore  des  flocons  de  fibrine  coagulée,  qui  ne  montrent  aucune  trace 
de  conversion  en  pus,  ou  n’en  laissent  apercevoir  qu’un  commen- 
cement, et  qui  ont  clé  détachés  de  leur  entourage  par  la  séparation 
opérée  entre  les  corpuscules  du  pus.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  le 
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bourbillon,  (-i)  Mais  le  bourbillon  peut  aussi  dépendre  de  ce  que 
des  corpuscules  déjà  formés  et  séparés  ont  été  recollés  les  uns  avec 
les  autres  par  une  masse  mucilagineuse  (pyiue?  ). 

Il  est  à peine  nécessaire  de  rappeler  les  autres  opinions  qui  ont 
été  émises  sur  le  mode  de  production  des  bourbillons,  attendu  que 
la  plupart,  datant  d’époques  éloignées,  comptent  à peine  quelques 
partisans  aujourd’hui , et , par  conséquent,  ne  méritent  pas  qu’on 
s’arrête  à les  réfuter.  Telle  est,  entre  autres,  celle  de  Gendrin  , 
qui  veut  que  les  corpuscules  du  pus  ne  soient  autre  :hose  que  des 
globules  du  sang  altérés.  Cette  hypothèse  tomba  d’elle-même  , lors- 
que la  théorie  de  la  suppuration  vit  s’ouvrir  une  nouvelle  carrière 
devant  elle  par  les  travaux  de  NVood,  de  Gueterbock,  de  Henle, 
de  Valentin  , de  Gluge,  et  autres,  au  nombre  desquels  je  puis  me 
compter.  Cependant  elle  a été  reprise , dans  ces  derniers  temps , par 
Braun , Bibra  et  Barry,  qui  n’y  ont  d’ailleurs  ajouté  aucun  argu- 
ment nouveau.  Je  crois  inutile  de  reproduire  ceux  qui  s’élèvent 
contre  elle,  puisqu’un  seul  suffit  déjà  complètement,  savoir,  qu  on 
peut  se  convaincre  par  l’observation  directe  du  mode  précédemment 
décrit  de  formation  des  corpuscules  du  pus  au  sein  d’un  cytoblas- 
tème  liquide,  tandis  que,  d’un  autre  côté,  personne  na  jamais 
pu  suivre  au  microscope  la  conversion  des  globules  du  sang  en  de 
tels  corpuscules.  On  trouvera,  au  reste,  d’autres  preuves  dans  les 
ouvrages  spéciaux  sur  le  pus,  dont  j’ai  cité  les  titres,  et  dans  un 
mémoire  de  Henle  (2).  A une  certaine  époque  j’émis  l’opinion  que 
les  globules  du  pus  sont  des  cellules  épithéliales  altérées;  mais  c’é- 
tait à une  époque  où  l’on  n’avait  aucune  notion  des  lois  générales 
de  la  formation  des  cellules  , et  où  l’on  ne  connaissait  que  fort  im- 
parfaitement celle  des  épithéliums.  Elle  reposait  sur  l’induction , 
plutôt  que  sur  le  développement  morphologique  de  ces  productions, 
défaut  qu’on  peut  aussi  reprocher  à celles  de  Valentin  et  de  Gerbcr, 
qui  regardent  les  corpuscules  du  pus  comme  le  dernier  terme  du 
développement  de  ce  qu’on  nomme  les  corpuscules  d’exsudation , 
ou  comme  résultant  d’un  travail  dont  le  but  est  d’amener  la  des- 
truction de  ces  derniers. 

Diagnostic  du  pus  normal. 

Il  semble  très  facilede  reconnaître  ce  produit  pathologique  ; cha- 
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cou  SC  croit  en  état  déjuger,  d’après  l’aspect  et  les  autres  qualités 
physiques  d’un  liquide,  si  c’est  ou  non  du  pus,  et,  cependant , ou  peut 
quelquefois  commettre  ici  de  grandes  erreurs.  Rien  de  plus  aisé , 
en  effet,  que  de  prendre  pour  du  pus  des  liquides  qui  tiennent  en 
suspension,  par  exemple,  des  cellules  épithéliales  détachées  du  corps, 
et  fort  souvent  à l’ouverture  des  corps  on  croit  découvrir  une  sup- 
puration là  où  il  n’y  avait  réellement  aucun  travail  pathologique, 
[a;  microscope  est  le  seul  moyen  d'éviter  ces  sortes  d illusions.  Lors- 
qu’il fait  apercevoir  des  corpuscules  dans  lesquels  l’acide  acétique 
développe  les  formations  nucléaires  qui  les  caractérisent  (i),on  peut 
être  certain  d’avoir  sous  les  yeux  du  pus,  et  du  pus  normal. 

J’ai  été  plusieurs  fois  témoin  de  ces  erreurs,  et  j’en  citerai  deux 
cas.  Une  femme  meurt  de  pleurésie  , avec  une  exsudation  considé- 
rable de  pus  dans  la  cavité  pleurale;  à l’ouverture  du  corps  on  dé- 
couvre, eu  outre  , dans  les  bassinets  des  reins  et  les  uretères,  des 
deux  côtés,  une  grande  quantité  d’un  liquide  crémeux,  épais, 
blanc-jaunâtre,  ayant  toutes  les  apparences  du  pus,  et  que  les 
médecins  présents  soutinrent  en  être.  Comme  il  n’y  avait  eu 
aucun  symptôme  de  maladie  des  reins  pendant  la  vie  . on  crut  voir 
là  une  preuve  de  l’absorption  du  pus  et  de  son  élimination  par  les 
reins,  l’examinai  ce  prétendu  pus  , et  n’y  trouvai  aucune  trace  de 
corpuscules  du  pus,  mais  seulement  des  cellules  d’épithélium  à cy- 
lindres et  pavimenteux  du  bassinet,  des  reins  et  des  uretères  2). 
Dans  un  autre  cas,  chez  une  femme  morte  de  péritonite  exsudative, 
l’estomac  et  la  partie  supérieure  du  tube  intestinal , vides  de  tout 
reste  d’aliments  ou  de  chyme  , contenaient  beaucoup  d'un  liquide 
épais  et  jaune  , qu’on  crut  être  du  pus  ; le  microscope  n’y  montra 
non  plus  que.  de  l’épithélium  à cylindres  du  canal  alimentaire. 

Autrefois  on  attachait  une  grande  importance  à distinguer  le  pus 
du  mucus,  afin  de  ne  pas  confondre  les  blennorrhées  avec  les  pyor- 
rbées.  De  là  ont  surgi  diverses  méthodes  d’exploration  , qui  n’ont 
plus  aujourd’hui  qu’une  valeur  historique.  Kilos  teposent  en  grande 
partie  sur  la  manière  dont  les  corpuscules  du  pus  se  comportent 
avec  les  réactifs  chimiques.  Parmi  un  grand  nombre  d’autres  (3)  qui 
manquent  de  tout  fondement,  les  plus  connues  sont  les"  suivantes. 

'O  Icnnrs,  pl.  lit,  fig.  1 -3. 
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Grasmeyer  (1)  prenait  du  pus  étendu  d’eau,  et  y ajoutait  du  car- 
bonate de  potasse  ; ce  mélange  se  convertissait , après  une  agitation 
prolongée,  en  une  gelée  épaisse  et  filante.  L’ammoniaque  caustique 
se  comporte  de  même  que  le  carbonate  de  potasse  (épreu\  e de  Donné). 
Les  deux  alcalis  agissent  en  faisant  renfler  les  globules,  et  les  ré- 
duisant en  une  masse  muqueuse.  Ces  épreuves  expliquent  un  chan- 
gement particulier  que  le  pus  subit  quelquefois  dans  le  corps , no- 
tamment celui  qui  est  mêlé  avec  de  l’urine.  Lorsque,  dans  les 
maladies  de  vessie,  l’urine,  alcaline  et  chargée  de  carbonate  d’am- 
moniaque en  abondance,  se  trouve  mêlée  avec  du  pus,  les  corpus- 
cules de  celui-ci  subissent,  par  leur  séjour  dans  le  réservoir  du  li- 
quide, la  même  transformation  en  une  masse  filante,  que  les  médecins 
prennent  souvent  pour  du  mucus,  et  dont,  par  conséquent,  ils  mé- 
connaissent la  véritable  signification.  L’épreuve  de  Gruithuisen  (2) , 
qui  prétendait  quedes  infusoires  différents  doivent  se  développer  pen- 
dant la  décomposition  du  pus  et  pendant  celle  du  mucus,  était  établie 
sur  une  hypothèse  fausse.  On  ne  peut  non  plus  tirer  aucun  parti 
pratique  de  celle  de  Guelerbock,  au  dire  duquel  le  pus  contenant  de 
la  graisse  brûlerait  avec  une  flamme  plus  claire  que  celle  du  mucus. 
Le  microscope  rend  inutile  le  secours  de  tous  les  agents  chimiques. 
Il  permet  non  seulement  de  distinguer  le  pus  du  mucus,  des  épi- 
théliums, du  sang,  etc.,  mais  encore  d’évaluer  approximativement 
dans  un  mélange  la  quantité  des  diverses  substances  composantes, 
ce  qu’aucune  analyse  chimique  n’est  parvenue  jusqu’à  présent  à 
faire.  Il  n’y  a qu’un  très  petit  nombre  de  cas  dans  lesquels  on 
n’obtienne  pas  de  lui  des  renseignements  certains.  En  effet,  le  mu- 
cus normal , c’est-à-dire  le  produit  de  la  sécrétion  des  membranes 
muqueuses  saines,  renferme  quelquefois  de  petits  corpuscules 
ayant  de  l’analogie  avec  ceux  du  pus,  et  qui  sont  probablement  les 
premiers  degrés  du  développement  des  cellules  épithéliales.  Or,  on 
a de  la  peine  à distinguer  ces  molécules  de  globules  du  pus  en  pe- 
tite quantité;  mais,  dans  tous  les  cas  ainsi  douteux,  un  diagnostic 
rigoureux  est  inutile  , car  lorsqu’il  n'existe  que  peu  de  corpuscules 
du  pus  parmi  des  millions  de  cellules  épithéliales,  une  suppuration 
semblable  à celle  qui  les  produit  n’a  aucune  importance  aux  yeux 
du  médecin.  D’ailleurs , avec  le  microscope , on  peut  distinguer 
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non  seulement  le  pus  des  liquides  normaux  du  corps,  mais  encore 
le  bon  pus  du  mauvais  , de  l’ichor , des  tubercules  ramollis , etc. 

B.  Pus  anormal. 

Le  pus  ne  s’offre  pas  toujours  sous  le  type  normal  qui  vient  d être 
décrit.  Les  anomalies  sont  tellement  nombreuses  et  variées  qu’elles 
représentent  une  série  complète  de  modifications , depuis  le  liquide 
qui  s’éloigne  d’une  manière  à peine  appréciable  du  véritable  pus . 
jusqu’à  celui  qui  s’en  écarte  au  point  de  ne  plus  mériter  qu’on  lui 
donne  le  nom  de  pus.  Ces  anomalies  dépendent  de  plusieurs  cir 
constances. 

1»  Elles  tiennent  à des  mélanges  étrangers. 

a.  Le  pus  est  mêlé  avec  du  sang.  Ce  dernier  s’y  mêle  accidentel 
lement,  à l’ouverture  d’un  abcès;  il  forme  alors  des  stries  rouges 
ou  des  flocons  dans  lesquels  on  découvre  des  globules  du  sang  bien 
prononcés.  Le  mélange  est  beaucoup  plus  intime  lorsque  le  pus 
se  produit  à la  suite  de  contusions,  d’extravasations,  et  autres 
causes  semblables  : dans  ce  cas , le  sang  épanché  est  le  cyloblastème 
qui  sert  à la  formation  des  corpuscules  du  pus;  ses  globules  sont 
plus  ou  moins  décomposés,  dissous  ; souvent  même  il*  ont  entière 
ment  disparu  ; au  milieu  de  corpuscules  de  pus  plus  ou  moins  par- 
faits, on 'aperçoit  une  masse  grumeuse,  de  forme  indéterminée, 
et  souvent  d’un  beau  rouge  : le  pus  n’est  pas  pur. 

b.  Le  pus  est  mêlé  avec  du  mucus,  dans  les  suppurations  qui 
ont  lieu  à la  surface  des  membranes  muqueuses.  Il  est  filant , et 
contient  en  outre  des  cellules  épithéliales , avec  d’autres  choses  qui 
s’y  sont  introduites  fortuitement.  L’acide  acétique  qu’on  y ajoute 
coagule  le  mucus  qui  emprisonne  les  corpuscules  du  pus,  réduit* 
eux -mêmes  à leurs  noyaux  1).  Le  pus  des  abcès  se  montre  aussi 
parfois  filant , sans  contenir  aucune  parcelle  de  la  sécrétion  de* 
membranes  muqueuses  : son  sérum  tient  en  dissolution  une  sub- 
stance mucilagineuse , que  l’acide  acétique  et  l’alun  coagulent 
(pvine?)  (2).  Il  n’est  pas  rare  non  plus  de  trouver  dans  le  pus  des 
cellules  d’épiderme  ou  de  glandes  (3' , des  cristaux  de  cholestérine 
ou  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  , des  débris  de  bourbil- 
lon , etc. 

(1)  Icônes , pl.lll.  fig.  7.  H. 

(2)  Icônes,  pl.  III,  fig.  12 

(3)  Icônes,  pl.  lit.  fig.  9 f>l  10. 
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2°  Les  anomalies  dépendent  de  modifications  subies  par  les  par- 
ties constituantes  du  pus. 

Les  corpuscules  du  pus  s’éloignent  parfois  plus  ou  moins  du  type 
normal.  Ils  perdent  leur  forme  régulièrement  arrondie,  et  devien- 
nent anguleux  (I).  Il  n’est  pas  rare  non  plus  que  les  noyaux  aient 
subi  un  changement  (2);  quelquefois  même  l’acide  acétique  n’en 
fait  apercevoir  aucun  , parce  qu’il  n’v  en  a point , et  l’on  ne  dé- 
couvre que  les  petites  molécules  qui  ont  coutume  de  rester  après 
qu’on  a traité  les  globules  de  pus  par  les  alcalis  ou  par  la  dissolu- 
tion de  borax  (3).  Dans  beaucoup  de  cas,  le  pus  contient  une  plus 
grande  quantité  des  molécules  grenues  qui  consistent  en  graisse  ou 
en  combinaisons  modifiées  de  protéine , et  assez  souvent  alors 
comme  les  globules  manquent , ils  semblent  avoir  été  ou  convertis 
en  ces  molécules  ou  dissous,  môme  ne  s’être  pas  développés  du 
tout.  Les  changements  du  pus  qu’on  doit  rapportera  cette  catégorie 
sont  extrêmement  variés;  on  les  observe  surtout  dans  les  suppura- 
tions de  mauvais  caractère,  dans  les  ulcérations,  dans  les  suppura- 
tions arthritiques,  scrofuleuses,  etc. 

c.  Les  anomalies. ont  pour  cause  la  diminution  des  corpuscules, 
proportionnellement  au  sérum  du  pus  : formation  de  l’ichor. 

L ichor  pur  ne  contient  pas  de  corpuscules  : ce  liquide  , de 
couleur  rougeâtre  ou  brunâtre,  et  d’odeur  plus  ou  moins  dés- 
agréable, est  du  sérum  du  sang,  teint  par  la  matière  colorante  des 
globules  dissous;  mais  des  portions  de  tissus  détruites  ou  repoussées 
du  corps  s y trouvent  fréquemment  mêlées.  Une  formation  com- 
plète d’ichor  exclut  entièrement  la  suppuration  ; elle  est  la  consé- 
quence d’une  décomposition  du  sang  et  de  la  mort  des  parties  du 
corps  (gangrène).  Mais  les  deux  actes  marchent  souvent  de  con- 
cert, en  sorte  que  leurs  produits  se  mêlent  ensemble. 

l’anni  les  nombreux  cas  de  pus  anormal  et  d’ichor  que  j’ai  eu 
occasion  de  voir,  je  citerai  les  suivants,  qui,  avec  ceux  dont  j’ai 
donné  la  description  dans  la  planche  troisième  de  mes  Icônes,  ser- 
viront de  guides  pour  des  recherches  analogues. 

La  cavité  péritonéale  d’une  femme  morte  de  péritonite  exsuda- 
tive contenait  plusieurs  livres  d’un  liquide  ténu , blanc-jaunâtre , 

ii  Icône*,  pl.  lit.  (ig  8-11,  où  l’un  trouve  des  descriptions  exactes  de 
plusieurs  espères  de  ce  pus  anormal. 

U Jeune*  . pl  III  , lig.  II.  I). 

a Jeune »,  pl.  III,  (Ig.  H R, 
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mêlé  de  flocons  mous,  jaunâtres,  et  du  volume  d’une  lentille  à 
celui  d’un  noyau  de  prune.  Ce  liquide  était  faiblement  alcalin  , et , 
après  avoir  été  laissé  longtemps  en  repos , il  formait  un  sédiment 
jaunâtre,  surnagé  par  une  sérosité  incolore.  Celle-ci  se  comportait 
à tous  égards  comme  le  liquide  de  l'hydropisic  séreuse.  I.e  sédiment 
contenait  de  petits  corpuscules  qui  différaient  essentiellement  de 
ceux  du  pus  normal  par  leur  volume  et  par  l'absence  de  forme  ré- 
gulière. Leur  forme  était  vaguement  arrondie,  anguleuse;  leur 
volume  flottant  entre  1/Ô00  et  1/150  de  ligne.  L’acide  acétique  n’y 
faisait  point  apparaître  de  noyaux  ; ils  disparaissaient,  au  contraire, 
par  l’action  prolongée  de  cet  acide  , sauf  quelques  petites  molécules 
obscures  d’environ  1/1' 000  de  ligne  de  diamètre.  Ces  molécules 
étaient  distribuées  fort  irrégulièrement  dans  les  corpuscules,  dont 
les  uns  n’en  présentaient  aucun,  tandis  que  d’autres  en  renfermaient 
trois  ou  quatre.  La  dissolution  aqueuse  de  borax  ne  faisait  subir 
aucun  changement  aux  corpuscules,  même  quand  elle  restait  long- 
temps en  contact  avec  eux.  Les  plus  gros  flocons , d’un  blanc  jau- 
nâtre et  très  mous , résultaient  d’agrégations  des  mêmes  corpus- 
cules, qui  tantôt  avaient  des  contours  bien  arrêtes,  tantôt  étaient 
nichés  dans  une  masse  amorphe , sans  limites  précises. 

L’ichor  pur  d'une  ampoule  de  gangrène , développée  au  bras  d’uu 
malade  atteint  du  typhus,  était  parfaitement  clair  et  de  couleur 
rouge;  il  ressemblait  exactement  a du  vin  rouge  étendu  d’eau.  I.e 
microscope  n’y  faisait  apercevoir  ni  globules  de  sang  ni  corpuscules 
de  pus.  Il  réagissait  à la  manière,  des  alcalis  : la  chaleur  le  coagulait. 
Mille  parties  de  ce  liquide  en  laissèrent,  après  l’évaporation, 
soixante  d’un  résidu  sec  , composé  d albumine , a\ec  quelques  sels. 
C’était  donc  du  sérum  du  sang,  coloré  par  de  l’hématine  dissoute. 

Line  femme  malade  d’ascite  fut  soumise  fréquemment  à la  para- 
centèse. On  finit  par  laisser  la  canule  en  place  , afin  de  provoquer 
une  inflammation  adhésive.  Ce  qui  s’écoula  alors  était  de  1 ichor  d un 
gris  brun  , trouble  , et  d’odeur  putride.  On  n’y  voyait  point  de  cor- 
puscules de  pus  au  microscope,  mais  des  molécules  vaguement  gre- 
nues , nageant  dans  un  liquide , et  tout-h-fait  semblables  au  précipité 
qu’on  obtient  quand  on  précipite  l’albumine  liquide  par  le  sublimé 
ou  par  un  acide.  Ces  molécules  grenues  n’étaient  dissoutes  ni  par 
l’acide  acétique,  ni  par  l’ammoniaque  ou  la  potasse  caustique,  et 
ne  donnaient  pas  de  gelée  avec  l’ammoniaque.  Elles  semblaient 
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être  des  combinaisons  de  protéine , car  l’acide  chlorhydrique  con- 
centré et  bouillant  les  réduisait  en  un  liquide  rouge  violacé. 

G.  Faux  pus. 

Les  espèces  anormales  de  pus  <jue  je  viens  de  décrire  font,  par 
une  série  non  interrompue , le  passage  à d’autres  liquides  patholo- 
giques qu’on  a coutume  de  désigner  aussi  sous  le  nom  général  de 
pus,  mais  qui  naissent  d’une  manière  différente,  c’est-à-dire  par 
la  fonte  de  produits  pathologiques  spéciaux,  les  tubercules,  le 
fongus  médullaire,  le  squirrhe,  etc.  Il  sera  question  plus  tard  de 
ces  produits,  et  des  caractères  auxquels  on  les  distingue  du  pus. 

Ici  se  rangent  encore  des  granulations  spéciales,  qu’on  trouve 
tantôt  parmi  les  corpuscules  du  pus  proprement  dits,  tantôt  mêlées 
avec  du  sérum  ou  avec  un  liquide  purulent.  Leur  forme  présente 
des  différences;  leur  mode  de  formation  et  leur  signification  parais- 
sent aussi  n’être  pas  toujours  les  rnêmss.  Gluge  les  a décrites  le 
premier  sous  le  nom  de  globules  composés  cl'injlummiition  ; celui 
de  cellules  granulées  me  semble  mieux  leur  convenir,  parce  que 
leurs  rapports  avec  l’inflammation  ne  sont  pas  plus  intimes  que 
ceux  de  toutes  les  autres  parties  organiques  dont  il  a été  question 
jusqu’ici,  ou  dont  j’aurai  encore  à parler  comme  se  rencontrant 
dans  les  liquides  exsudés  : on  les  rencontre  d’ailleurs  aussLdans  des 
circonstances  où  il  n’v  a pas  lieu  de  songer  à une  inflammation  , par 
exemple  dans  les  kystes  de  la  thyroïde. 

Lorsque  les  cellules  granulées  sont  bien  prononcées,  elles  re- 
présentent des  corps  de  1/200  à 1/80  de  ligne  de  diamètre,  tantôt 
parfaitement  ronds  et  sphériques,  tantôt  oblongs,  irréguliers,  ou 
même  anguleux.  \u  premier  aperçu  , elles  semblent  être  des  ag- 
glomérations de  petites  granulations  ayant  un  diamètre  de  1/800  à 
1/1000  de  ligne.  A la  lumière  transmise,  elles  ont  une  couleur 
foncée,  brune  ou  noirâtre;  leur  teinte  est  blanche  à la  lumière  ré- 
fléchie (1).  L’eau  ne  les  altère  pas;  l’acide  acétique  et  l’ammoniaque 
les  réduisent  à la  longue  en  granulations  , qui  semblent  les  consti- 
tuer. La  potasse  caustique  et  l’éther  les  dissolvent  quelquefois, 
mais  pas  toujours. 

D’après  mes  remarques  , c’est  dans  les  poumons  enflammés  qu’on 

i;  houes,  pl.  III.  flg.  14—16 ; pl.  XIV.  fig.  2-G ; pl.  XVI  liy.  | ; p|.  XX 
fifr.  >0. 
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observe  le  mieux  la  formation  de  ces  cellules,  qui  me  paraît  s’y 
accomplir  de  la  manière  suivante.  Dans  l’exsudation,  ou  encore  li- 
quide ou  déjà  coagulée  ( hvdropisie  fibrineuse  ),  naissent  des  cellules 
à noyau  et  à nucléole , qui  diffèrent  de  celles  du  pus  par  leur  volume 
plus  considérable  (1/200  à 1/100  de  ligne) , et  parce  qu’elles  ont 
un  noyau  simple.  Ces  cellules  s’emplissent  de  petits  grains , qui 
d’abord,  quand  ils  sont  peu  abondants , permettent  encore  d’aper- 
cevoir le  noyau,  mais  plus  tard  le  couvrent;  la  paroi , auparavant 
lisse,  devient  rugueuse,  et  la  cellule  prend  1 aspect  d un  agrégat  de 
granulations.  Avec  le  temps,  la  paroi  semble  disparaître;  les  grains 
qu’elle  renfermait  se  séparent  les  uns  des  autres,  et  se  réduisent  en  une 
masse  irrégulière  ; chaque  cellule  parcourt  ainsi  en  petit  les  mêmes 
phases  que  celles  par  lesquelles  une  masse  d’albumine  coagulée 
passe  en  grand  lorsqu’elle  se  transforme  en  corpuscules  de  pus  (1). 

\ cette  manière  d’envisager  la  formation  des  cellules  granulées  se 
rattache  celle  de  Rennet  (2).  Suivant  Gluge  3),  elles  proviendraient 
de  l’accolement  des  noyaux  des  globules  du  sang  dissous  ; mais  les 
noyaux  des  globules  du  sang  humain  sont  eux-mêmes  probléma- 
tiques encore,  et  j’ai  quelquefois  vu  le  développement  avoir  lieu 
par  des  cellules  tout  aussi  clairement  que  la  chose  est  possible  dans 
une  opération  qui  s’accomplit  autant  dans  l’ombre  que  celle -là. 

En  conséquence  des  réactions  chimiques  que  j’ai  pu  obtenir 
d’elles,  les  granulations  me  paraissent  être  en  partie  de  la  graisse 
qui  se  dissout  dans  l’éther,  en  pai  lie  une  modification  de  la  protéine 
analogue  à celle,  insoluble  dans  les  alcalis  et  le  borax,  dont  j'ai  parlé 
plus  haut  à l’occasion  des  granulations  moléculaires  du  pus  normal , 
en  partie  enfin  des  sels  calcaires  (carbonate  et  phosphate  ). 

Je  suis  persuadé,  comme  je  l’ai  dit,  que  les  \ éri tables  cellules 
granulées  procèdent  des  cellules,  et  qu’en  général,  dans  leur  for- 
mation, il  commence  par  apparaître  de  pâles  cellules  à noyau,  avec 
un  contenu  liquide  homogène,  auquel  s’associe  plus  tard  seulement 
un  contenu  solide  , grenu.  Sans  doute  il  n’est  pas  possible  d’obser- 
ver directement  ce  travail  ; toutefois  , dans  beaucoup  de  cas  où  il  se 
développait  des  cellules  granulées,  j’ai  aperçu  , au  moment  où  le 

U)  Ces  di  fièrent  s degrés  du  développement  îles  cellules  granulées  sont 
représentés  dans  mes  houes,  pl.  III,  tig.  (3,  14  et  16  , et  dans  les  pl.  I et  II 
de  I’Atlas  de  la  Physiologie  pathologique  , par  II.  Lebert. 

[2]  Patholog.  and  liistolog.  researches  ou  inflammation  ofthe  ven  ons  centres , 
dans  lïdinb.  med.  und  tmrg.  Journal , octobre  1842,  avril  1843. 

3)  ylnatom.  mikroskop.  Untersnchitngen , p.  12- 
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développement  semblait  être  fort  peu  avancé  encore,  des  cellules 
bien  manifestes,  sans  granulation  aucune  ou  avec  des  granulations 
peu  nombreuses  (1)  ; tandis  que  là  où  les  progrès  paraissaient  être 
plus  sensibles,  je  voyais  des  cellules  entièrement  ou  en  grande  par- 
tie pleines  de  granulations  (2);  et  enfin,  quand  tout  portait  à croire 
que  le  développement  était  terminé,  des  amas  irréguliers  de  granu- 
lations, avec  des  granulations  éparses  (3).  Mon  opinion  est  confirmée 
par  ce  qui  arrive  dans  Phépalisation  grise  du  poumon,  quand  elle 
ne  passe  pas  à la  suppuration,  mais  se  redissout.  A la  vérité,  on  n’a 
occasion  ici  de  faire  des  observations  microscopiques  que  quand  le 
sujet  succombe  à uue  autre  maladie  pendant  que  l’hépatisation  se 
résout;  mais  j’ai  rencontré  plusieurs  fois  des  cas  de  ce  genre.  Tant 
([ne  la  masse  garde  sa  solidité,  on  ne  découvre  que  peu  de  granula- 
tions , mais  on  aperçoit  beaucoup  de  cellules  bien  distinctes;  à me- 
sure que  le  travail  avance,  la  quantité  des  cellules  diminue  et  celle 
des  granulations  augmente;  une  fois  le  développement  achevé,  on 
ne  distingue  plus  que  peu  de  cellules  et  peu  aussi  d’amas  de  granu- 
lations, celles-ci  étant  presque  entièrement  réduites  en  granula- 
tions isolées. 

Plusieurs  observateurs,  entre  autres  Henle  et  Bruch  [A),  se  sont 
élevés  contre  ma  manière  de  voir;  mais  je  n’en  persiste  pas  moins 
à la  croire  juste,  du  moins  pour  une  partie  des  formations  qui  doi- 
vent être  rangées  ici.  Les  arguments  de  mes  adversaires  étant  tirés 
pour  fa  plupart  de  la  th'orie  et  de  l’analogie  , rien  n’est  plus  facile 
que  de  leur  en  opposer  d’autres  du  même  genre.  Au  point  de  vue 
théorique,  il  n’est  point  invraisemblable  que  des  granulations  se 
déposent  du  contenu  liquide  d’une  cellule  dans  l’intérieur  même  de 
celle-ci,  tout  aussi  bien  qu’elles  peuvent  le  faire  au  sein  d’un  liquide 
non  emprisonné  dans  une  cellule.  La.  plupart  des  cellules  végétales 
nous  offrent  quelque  chose  d’analogue.  Le  fongus  médullaire  et  le 
cancer  semblent  aussi,  dans  beaucoup  de  cas,  se  remplir  d’abord 
de  cellules  bien  homogènes,  et  plus  tard  seulement  de  granulations. 
Les  analogies  ne  manquent  donc  pas  non  plus  à l’appui  (h;  mon 
opinion. 

D’un  autre  côté,  je  ne  dissimule  pas  que  le  mode  de  dévelop- 
pement peut  quelquefois  être  inverse  , c’est-à-dire  qu’il  peut  corn- 


ai) Icônes,  pi.  lit.  ti((.  13 
(2)  Ibid.,  Il«.  14. 

Z)  Ibid,,  flg.  16. 

4)  l)u\  knrnige  Pigment  de i H trbellhiere  , p.  48. 
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mencer  par  v avoir  des  granulations  élémentaires  isolées  , qui  se 
réunissent  ensuite  en  groupes,  et  linissent  par  s’entourer  d’une 
paroi  celluleuse.  Je  crois  même  avoir  vu  quelquefois,  spécialement 
dans  les  crachats,  les  choses  se  passer  ainsi,  les  amas  de  granula- 
tions s’envelopper  peu  à peu  de  membranes,  et  produire  par  là  des 
cellules  granulées  ou  des  formations  analogues. 

Un  troisième  cas  encore  se  rencontre  fréquemment.  Dans  un  cy- 
toblastème  solide  ou  liquide,  naissent  des  granulations  élémentaires 
qui  demeurent  isolées  ou  se  réunissent  en  amas  irréguliers,  sans 
que  pour  cela  il  se  forme  de  cellules  Ces  granulations  ressemblent 
parfaitement  aux  granulations  moléculaires  que  nous  avons  précé- 
demment appris  à connaître,  comme  entrant  fréquemment  dans  la 
composition  du  pus,  même  normal.  Il  y a beaucoup  de  cas  où  des 
exsudations  se  résolvent  de  suite  en  de  pareilles  granulations  élé- 
mentaires, sans  nulle  trace  de  formation  de  cellules.  Kn  pratique,  on 
a souvent  de  la  peine  à décider  si  c’est  ce  phénomène  qui  a lieu  ou 
bien  une  formation  de  cellules  granulées  , notamment  lorsqu’on  n’a 
point  occasion  d’observer  les  premiers  moments  du  développement, 
ou  que  le  microscope  ne  peut  s'exercer  que  sur  le  résultat  final  , 
qui  est  le  même  dans  les  deux  cas. 

Mais,  comme  il  ne  manque  pas  de  cas  dans  lesquels  on  peut 
observer  d’nn  côté  une  simple  séparation  de  granulations  élémen- 
taires sans  nul  vestige  de  cellules  granulées,  d’un  autre  côté  des 
cellules  granulées  bien  délimitées  sans  aucune  granulation  isolée  ^1), 
nous  sommes  en  droit  de  séparer  en  théorie  ces  deux  opérations 
l’une  de  l’autre. 

Le  diagnostic  des  cellules  granulées  est  facile  toutes  les  fois 
qu’elles  ont  acquis  leur  entier  développement  et  qu’elles  existent  en 
grandes  masses.  Il  nssort  de  lui-même  des  descriptions  que  j’ai 
données  , et  mieux  encore  des  ligures  consignées  dans  mes  Icouhs. 
Ce  qu’on  nomme  le  corps  granuleux  du  colostrum  a beaucoup 
d’analogie  avec  elles  ; cependant  les  molécules  constituantes  sont 
plus  inégales  en  volume  , et  les  granulations  entières  moins  régu- 
lières. Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’on  peut  les  confondre  ensemble 
en  examinant  le  liquide  d’une  mamelle  enflammée,  ainsi  que  je  l’ai 
vu  moi-même  une  fois.  Mais  l’observateur  exercé  n’aura  pas  de 
peine  à les  distinguer.  Quant  au  cas  dans  lequel  des  cellules  granu- 

t)  Icônes,  pl.  III,  fig.  1«  ; pi.  \iv,  fig.  3. 

(i)  Icône «,  pl  III,  fig.  17. 
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lées,  incomplètement  développées.  se  trouvent  mêlées  avec  des  gra- 
nulations élémentaires , il  est  presque  toujours  impossible  d’établir 
la  distinction. 

1).  Rôle  que  la  format  ion  du  pus  jour  dans  l’économie. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  différents  liquides  qui  sont  com- 
pris sous  le  nom  collectif  de  pus,  et  en  avoir  fait  connaître  la  consti- 
tution , tant  morphologique  que  chimique  , nous  pouvons  envisager 
d’un  point  de  vue  plus  général  les  circonstances  de  la  formation  de  ces 
produits  , et  apprécier  l’importance  qu’ils  ont  en  pathologie.  I.’ana- 
tomie  pathologique  a ici  un  problème  plus  difficile  à résoudre  que 
celui  de  la  pathologie , puisque  cette  dernière  peut  observer  la  série 
entière  des  actes , depuis  les  premiers  phénomènes  qui  se  passent 
dans  le  système  vasculaire  jusqu’au  complet  développement  des 
produits,  et  saisir  la  liaison  qui  existe  entre  eux,  tandis  que  l’anato- 
mie pathologique,  ayant  pour  point  de  départ  un  fait  accompli,  est 
forcée  de  rétrograder  pour  découvrir  la  manière  dont  il  s’est  opéré, 
de  sorte  qu’elle  voit  souvent  le  fil  se  rompre  sous  ses  pas,  et  qu’à 
chaque  instant  il  lui  faut  le  renouer.  C’est  pourquoi  je  renvoie, 
ponr-compléter  ce  fragment  d’exposition  , à l’article  Inflammation , 
que  j’ai  inséré  dans  le  Dictionnaire  de  physiologie  de  Wagner, 
à l’ingénieuse  Histoire  critique  de  l’inflammation  et  de  ses  termi- 
naisons que  Ilenle  a donnée  (1)  et  au  remarquable  ouvrage  de  IL 
Lehert  (2).  Toutefois  , il  sera  encore  question  dans  la  suite  des  con- 
nexions qui  existent  entre  ces  actes. 

La  suppuration  consiste  essentiellement  en  ce  que  les  parties  du 
plasma  exsudé  qui  sont  aptes  à revêtir  des  formes  acquièrent  une 
organisation  particulière.  Du  caractère  spécial  de  cette  organisation 
dépend  l’idée  du  pus  , ce  qui  le  distingue  d’autres  produits  patho- 
logiques. Lorsque  l’aptitude  du  plasma  à s’organiser  est  bien  pro- 
noncée , il  se  forme  de  véritables  globules  du  pus  ou  des  cellules 
granulées  complètes  ; quand  elle  l’est  moins , on  voit  paraître  des 
corpuscules  anormaux  ou  de  simples  amas  de  granulations  élémen 
taires.  Ces  types  fondamentaux  , vrais  corpuscules  de  pus,  corpus- 
cules anormaux , cellules  granulées  et  granulations  élémentaires , 
ne  sont  toutefois  que  les  termes  extrêmes  d’une  longue  série  mor- 
phologique , entre  lesquels  existent  les  transitions  les  plus  variées. 

l)  Zniteliri/l  fner  rniinnclle  Mcdnin,  t.  !t. 

'<1  Ph’nioloqir  pnilinlogiiiiie  , Paris  , 1845  ,1.1,  p.  .1  et  suiv. 
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Toutes  ces  formations  ont  un  mode  déterminé  de  production  , 
dont  elles  ne  s’écartent  jamais;  elles  sont  absolument  incapables  de 
développement  ultérieur , et  ne  constituent  pas  de  simples  passages 
à des  formations  d’un  ordre  plus  élevé;  d’un  corpuscule  de  pus, 
d’une  cellule  granulée,  rien  autre  chose  ne  peut  sortir. 

On  voit  d’après  cela  quelle  est  la  signification  de  ces  formations 
dans  l’organisme;  ils  n’y  jouent  jamais  qu’un  rôle  transitoire  , et 
leur  but  est  de  disparaître , soit  par  résorption  au  dedans , soit 
par  élimination  au  dehors. 

Lorsque  du  pus  naît  d’un  blastème  liquide  , sa  formation  em- 
pêche celui-ci  de  se  coaguler;  mais  quand  il  procède  d’un  blastème 
solide  , la  suppuration  fait  (pic  ce  dernier  redevient  liquide  , et  en 
rend  possible  l’évacuation  au  dehors.  L’utilité  de  la  formation  du 
pus  pour  l’organisme  consiste  donc  en  ce  quelle  maintient  à l’étal 
dilfluent  des  exsudations  qui,  d’abord  liquides,  seraient  plus  tard 
devenues  solides,  et  en  ce  qu’elle  fait  repasser  à l’état  liquide 
d’autres  exsudations  déjà  coagulées. 

De  la  manière  dont  l’exsudation  maintenue  ou  redevenue  liquide 
se  dissipe,  dépend  la  différence  entre  la  suppuration  proprement 
dite  et  la  formation  de  cellules  granulées. 

Dans  la  suppuration  proprement  dite,  les  efforts  tendent  à entraî- 
ner le  produit.liquide  au  dehors.  Cette  évacuation  a lieu  d’une  ma- 
nière immédiate  quand  le  pus  se  forme  sur  des  surfaces  qui  com- 
muniquent avec  celle  du  corps , par  exemple  à la  peau  ou  aux 
membranes  muqueuses.  La  tendance  à l’élimination  au  dehors  est 
moins  marquée  quand  la  formation  du  pus  s’accomplit  dans  des  es- 
paces clos , dans  le  parenchyme  des  organes.  Le  pus  se  rassemble 
dans  des  cavités,  et  il  survient  un  abcès,  qui  tantôt  s’ouvre  de  lui- 
même,  le  liquide  qu’il  contient  se  frayant  une  route  vers  un  point 
quelconque,  tantôt  exige  pour  cela  l’intervention  de  l'art. 

L’exsudation  redevient  également  liquide  lorsque  des  cellules 
granulées  se  forment.  Mais  les  petits  grains  en  lesquels  ces  cellules 
finissent  par  se  résoudre  sont  beaucoup  moins  gros  cjue  les  cor- 
puscules du  pus , et  la  tendance  à l’évacuation  au  dehors  se  pro- 
nonce bien  moins  en  eux  ; ils  sont  bien  plus  aptes  que  les  globules 
du  pus  à être  résorbés. 

Ainsi  la  suppuration  proprement  dite  est  caractérisée  par  la 
liquéfaction  de  l’exsudation,  avec  tendance  du  produit  à s’échapper 
an  dehors,  et  la  formation  des  cellules  granulées  par  la  liquéfac- 
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lion,  avec  tendance  à la  résorption.  Mais  ce  n’est  là  qu’un  type 
fondamental  pour  les  deux  actes;  ceux-ci  peuvent  se  confondre,  se 
transformer  l’un  dans  l’autre  , et  même  changer  de  rôle  ensemble. 
Ainsi,  parfois  le  pus  renfermé  dans  un  parenchyme  disparaît  sans 
être  évacué  au  dehors,  ses  corpuscules  se  dissolvent,  et  sont  ré- 
sorbés peu  à peu.  Nous  reviendrons  là-dessus  quand  il  sera  ques- 
tion de  la  résorption  purulente.  Toutefois  ce  sont  là  des  exceptions  ; 
dans  la  majorité  des  cas , le  pus  enfermé  se  fraie  une  issue  au 
dehors,  quoique  ce  ne  soit  souvent  qu’au  bout  d’un  laps  de  temps 
assez  long , comme  on  le  voit  dans  les  abcès  par  congestion , dans 
les  fusées  de  pus,  etc.  D’un  autre  côté,  la  formation  de  cellules 
granulées  peut  aussi  donner  lieu  à un  abcès,  sut  tout  dans  des  par- 
ties fort  délicates  et  faciles  à détruire  : le  ramollissement  inflamma- 
toire du  cerveau  en  fournit  un  exemple  fréquent. 

De  tout  cela  il  résulte  donc  que  la  formation  de  cellules  granu- 
lées est  le  mode  de  production  du  pus  qui  porte  le  moins  atteinte,  à 
l’organisme , et  que  sous  ce  rapport  on  peut  lui  comparer  la  suppu- 
ration aux  surfaces  libres.  Quand  du  pus  se  forme  dans  le  paren- 
chyme, partout  où  il  survient  un  abcès  , et  lorsque  le  pus  se  fraie 
violemment  une  voie  au  dehors , il  y a constamment  destruction  de 
parties  organiques,  quelque  peu  considérable  qu’elle  soit.  Celte 
destruction  varie  beaucoup  d’intensité  suivant  les  cas  ; on  dis- 
tingue des  abcès  bénins , dans  lesquels  elle  s’opère  promptement, 
les  parties  revenant  à leur  état  primitif  après  l’évacuation  du  pus, 
et  des  abcès  malins,  phagédéniques,  dans  lesquels  la  perte  de  sub- 
stance fait  d’incessants  progrès,  l’ulcération  ne  discontinuant  pas 
de  ronger  tout  autour  d’elle. 

K.  Causes  et  conditions  de  la  formation  du  pus. 

En  essayant  d’expliquer  les  actes  qui  viennent  de  nous  occuper, 
on  se  trouve  conduit  à rechercher  les  causes  (pii  donnent  lieu  à la 
formation  du  pus,  et  les  conditions  qui  font  que,  dans  telle  ou  telle 
circonstance,  il  se  produit  ou  du  pus  normal,  ou  des  cellules  gra- 
nulées , ou  du  pus  anormal.  Ces  conditions  forment  la  limite  de  ce 
que  nous  pouvons  actuellement  savoir;  elles  la  dépassent  même  en 
partie,  de  sorte  que  toute  discussion  à leur  égard  ne  saurait  être 
considérée  que  comme  un  essai  fort  insullisaul. 

La  première  quest'on  (pii  se  présente  est  de  savoir  pourquoi  du 
pus  provient  d’un  plasma  exsudé.  I.a  nécessité  de  celte  formation 
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lient-elle  à la  nalure  môme,  aux  propriétés  chimiques,  du  plasma 
répandu  par  l’exsudation , ou  faut-il  la  rattacher  à des  influences 
extérieures? 

L’exsudation,  comme  telle,  a une  certaine  tendance  à former 
des  produits  organisés  ; il  s’y  développe,  indépendamment  de  toute 
influence  extérieure,  des  cellules,  des  corpuscules  de  pus  plus  ou 
moins  parfaits.  Je  rappellerai  ici  le  cas  précité  d’empyème,  où  du 
pus  se  forma  dans  un  liquide  épanché  en  grande  quantité,  et 
qu’une  couche  épaisse  de  fibrine  coagulée  mettait  hors  de  tout 
contact  avec  les  parties  organisées  du  corps.  Une  preuve  plus  frap- 
pante encore  nous  est  fournie  par  des  expériences  de  Helbcrt  (1), 
qui  ont  été  faites  avec  toute  l’exactitude  désirable.  Du  plasma , 
provenant  d’un  point  de  la  peau  mis  à nu  par  un  vésicatoire  , ne 
contenait  rien  de  solide  au  moment  où  on  le  recueillit;  après  cinq 
à six  heures  de  séjour  dans  un  flacon  , il  s’y  était  produit  des  cor- 
puscules parfaitement  analogues  à ceux  qui  ont  coutume  de  pa- 
raître au  début  de  la  suppuration  dans  des  plaies,  etc.  L’expérience, 
plusieurs  fois  répétée,  donna  toujours  le  même  résultat.  Ici  donc 
un  commencement  de  formation  de  pus  eut  lieu  même  dans  du 
plasma  qui  était  totalement  séparé  du  corps. 

D’un  autre  côté , c’est  un  fait  connu  qu’on  peut  souvent  favo- 
riser ou  empêcher  la  formation  du  pus  par  l’emploi  de  moyens 
externes.  Ici  se  rangent  avant  tout  l’application  de  la  chaleur  comme 
inlluence  favorable,  et  celle  du  froid  comme  influence  contraire. 
En  outre,  de  grandes  quantités  d’exsudation  passent  plus  aisément 
à la  suppuration  que  de  petites,  qui,  au  contraire,  ont  plus  de 
facilité  à devenir  des  tissus  permanents;  il  y a plus  de  tendance  à 
la  production  du  bon  pus  chez  les  individus  robustes , dans  des 
parties  normales,  dans  une  certaine  disposition  du  système  ner- 
veux caractérisée  par  la  manifestion  d’une  phlegmasie  intense , 
enfin,  quand  le  travail  marche  avec  rapidité,  et  h celle  du  pus  de 
mauvaise  qualité  chez  les  sujets  débilités,  cachectiques,  lorsque  la 
partie  atteinte  jouit  d'une  faible  énergie  locale,  comme  dans  le  cas 
de  propension  à In  gangrène , enfin  quand  les  choses  suivent  un 
cours  trop  lent.  Il  est  hors  de  doute  que  diverses  influences  à nous 
inconnues,  chimiques,  physiques  et  vitales,  c’est-à-dire  dépen- 
dantes du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  se  combinent 


(I)  De  exnniln:maiibui  arie  faciis,  p.  10. 
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ici  ensemble,  et  cette  multiplicité  des  conditions  est  précisément 
ce  qui  nous  empêche  d’arriver  à une  connaissance  positive  des 
causes.  Mais,  dès  qu’une  certaine  impulsion  a été  donnée,  dès  que 
le  travail  a pris  décidément  une  direction  donnée,  la  présence  du 
produit  contribue  à fixer  l’état  de  choses  une  fois  établi , car  le 
pus,  dès  qu’il  est  formé,  agit  sur  ses  alentours,  comme  le  font 
toutes  les  autres  formations  organiques  ; et  à mesure  que  de  nou- 
velles exsudations  viennent  s’ajouter  aux  anciennes,  il  leur  imprime 
la  tendance  à s’engager  dans  le  même  mode  de  développement, 
absolument  comme  le  font  aussi  de  leur  côté  les  parties  normales 
qui  entourent  l’exsudation.  C’est  ce  qui  explique  l’observation  faite 
depuis  si  longtemps , que  le  pus  engendre  le  pus , et  que  quand  on 
ouvre  un  abcès  trop  tôt , on  en  retarde  ou  même  on  en  empêche 
la  fonte  complète. 

Mais  la  différence  entre  la  suppuration  de  bonne  et  celle  de  mau- 
vaise qualité  me  paraît  devoir  être  expliquée  de  la  manière  sui- 
vante. Dans  la  bonne  suppuration,  la  formation  du  pus  marche 
avec  une  grande  rapidité;  car  trois  ou  quatre  heures  après  que 
l’exsudation  s’est  faite,  elle  peut  être  convertie  en  pus,  quoiqu'il 
faille  parfois  deux  ou  trois  jours  pour  compléter  celle  conversion. 
Quand  l'exsudation  coagulée  emprisonne  de  la  manière  la  plus 
étroite  les  parties  élémentaires  d’un  organe,  fait  pour  ainsi  dire 
muraille  autour  d’elles , et  les  exclut  tant  de  l’influence  des  nerfs 
que  de  la  circulation  du  sang , la  résolution  de  l’épanchement  en 
pus  met  fin  à celte  séquestration;  les  parties  redeviennent  libres,  et 
si  leur  suppuration  ne  se  fait  pas  trop  attendre , aucun  tissu  n’est 
frappé  de  mort.  D’ailleurs  le  pus  est  une  masse  dénuée  de  toutes 
propriétés  délétères , les  éléments  qui  le  constituent  ayant  une 
ressemblance  parfaite  avec  le  plasma  du  sang.  Une  suppuration 
normale  est  donc  incapable  de  nuire  au  tissu , qui  n’éprouve  aucun 
changement , si  ce  n’est  que  le  rassemblement  du  pus  en  un  seul 
foyer  le  comprime  sur  certains  points,  cl  qu’à  l’ouverture  de 
l’abcès,  il  subit  une  diduction  de  ses  parties,  une  perforation. 

Les  choses  ne  sc  passent  pas  de  même  dans  les  suppurations  de 
mauvaise  nature.  Là  elles  suivent  presque  toujours  une  marche 
chronique,  et  des  semaines  ou  même  des  mois  s’écoulent  avant  la 
fonte  de  l’exsudation.  Cette  soustraction  prolongée  à l’influence  des 
nerfs  et  des  vaisseaux  capillaires  entraîne  la  mort  des  tissus  normaux, 
dont  les  débris  sont  rejetés  au  dehors,  avec  le  pus  produit.  En  outre, 
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les  eu  uses  dynamiques  qui  déterminent  la  funnatiou  d’un  mauv  ais  pus 
agissent  simultanément  sur  les  parties  constituantes  du  parenchyme  : 
les  éléments  histologiques  des  tissus  sont  bien  plus  aisément  détruits 
dans  la  suppuration  dyscrasiquc , dans  la  disposition  à la  gangrène  , 
qu’ils  ne  le  sont  dans  l’état  normal.  Enfin,  le  mauvais  pus  cxeice 
fréquemment  aussi  une  action  chimique  sur  son  entourage  : il  con- 
tient parfois  des  acides  libres,  du  carbonate  d’ammoniaque  et  d’autres 
substances,  qui  peuvent  agir  chimiquement  d’une  manière  nui- 
sible (1).  Ecs  suppurations  de  mauvais  caractère  se  lient  par  là 
immédiatement  aux  funestes  productions  pathologiques  appelées 
tubercules,  fongus  médullaire,  cancer,  etc.,  qui  sont  l’effroi  des 
médecins  et  des  malades. 

La  suppuration  a également  des  connexions  intimes  avec  les  for- 
mations nouvelles  qui  ne  compromettent  pas  l’existence,  avec  le 
travail  de  la  régénération,  avec  la  production  des  bourgeons  char- 
nus, objet  sur  lequel , ainsi  que  sur  le  précédent,  je  reviendrai 
plus  tard. 

Les  causes  de  la  formation  des  cellules  granulées  sont  encore 
moins  connues  que  celles  de  la  production  du  pus.  On  observe  prin- 
cipalement ces  cellules  dans  des  organes  très  complexes,  le  cerveau, 
le  poumon  , le  foie  , la  rate  , l’intérieur  de  l’œil , la  lin  roïde  , etc. , 
et  cela  dans  le  cas  où  la  terminaison  de  l’exsudation  est  aussi  favo- 
rable (pie  possible,  c’est-à-dire  quand  la  résolution  s’accomplit.  A 
la  vérité,  elles  entraînent  aussi , dans  le  cerveau  , par  exemple  , le 
ramollissement  du  parenchyme.  Leur  formation  par.  it  être  favorisée 
par  le  peu  d’abondance  de  l’exsudation  et  la  lenteur  de  sa  mani- 
festation. 

F.  Ii ésorption  et  métastases  du  pus. 

Une  résorption  du  pus  ne  peut  avoir  lieu  qu'après  la  fluidifica- 
tion des  particules  solides  qu’il  contient.  Cette  fonte  ne  s’observe 
que  très  rarement , et  à coup  sur  elle  exige  un  laps  de  temps  fort 
long , alteudu  que  les  liquides  du  corps  qui  doivent  l’opérer  ont 
généralement  une  aptitude  peu  prononcée  à dissoudre  les  corpus- 
cules de  pus.  Mais  il  semble  quelquefois  que  la  résorption  de  ce  der- 
nier s’accomplisse  avec  rapidité;  le  sérum  d’un  abcès  étant  résorbé 
toul-à-coup,  la  fluctuation  disparaît , et  avec  elle  tous  les  signes 

I)  Suivant  Dumas  [Comptes-rendus , 1841  . 1.  XIII,  p.  144),  il  peut  même 
;c  produire  de  l’acide  cyanhydrique  dans  la  suppuration. 
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physiques  de  la  présence  de  l’abcès  : les  corpuscules  qui  restent 
peuvent  demeurer  intacts  pendant  fort  longtemps , et  presque  tou- 
jours ils  ne  sont  résorbés  qu’avec  beaucoup  de  lenteur. 

Beaucoup  de  personnes  entendent  par  résorption  du  pus  sa  pé- 
nétration dans  le  système  vasculaire.  Mais  quand  on  trouve  du  pus 
dans  les  veines  ou  les  lymphatiques,  ce  n’est  pas  à travers  leurs 
patois  intactes  qu  il  s y est  insinué  : il  a pris  naissance  dans  leur 
inlétieui , ou  s y est  glissé  à la  faveur  d’ouvertures  accidentelles. 
Le  sétum  du  pus  peut  seul  pénétrer  dans  les  vaisseaux  par  ré- 
sorption. 

J ai  i apporté  plus  haut  à quatre  types  morphologiques  fonda- 
mentaux les  globules  qui  existent  essentiellement  dans  le  pus  : 
des  corpuscules  véritables,  tels  qu’ils  ont  été  décrits,  d’autres 
anormaux,  de  forme  irrégulière,  et  privés  de  noyaux,  ou  n’en 
ayant  que  d’irréguliers,  des  cellules  granulées  et  des  granulations 
élémentaires,  foutes  ces  formations  diffèrent  de  celles  qui  appa- 
raissent dans  une  exsudation  de  laquelle  proviennent  les  parties 
permanentes,  ce  dont  il  sera  parlé  dans  le. paragraphe  suivant.  Les 
globules  que  d’autres  (Meule,  Gluge)  désignent  par  l’épithète 
d 'inflammatoires  me  semblent  être,  les  uns  des  débris  de  cellules 
granuleuses  détruites,  les  autres  des  agrégats  de  granulations 
élémentaires , et  ce  qui  me  fait  trouver  inconvenant  le  nom  qu’on 
leur  a donné,  c’est  qhe  toutes  les  espèces  de  pus , et  non  pas  seule- 
ment celle-là,  peuvent  être  le  produit  d’une  inflammation.  Mais, 
d’un  autre  côté , on  les  voit  surgir  parfois  dans  des  circonstances 
où  l’on  ne  peut  songer  à une  inflammation  , du  moins  dans  le  sens 
ordinaire  et  généralement  admis  du  mot. 

Valentin  (1),  et  d’autres  après  lui,  distinguent  encore  des  cor- 
puscules proprement  dits  du  pus,  ceux  d’exsudation,  qu’ils  disent 
avoir  une  couleur  plus  blanche,  et  s’adapter  les  uns  aux  autres 
comme  des  pavés , puis  prendre  plus  tard  une  couleur  jaunâtre , et 
devenir  des  corpuscules  de  pus  ( en  admettant  de  la  graisse  dans  leur 
composition?).  Il  ne  me  paraît  pas  convenable  d’assigner  un  nom 
particulier  aux  premiers  degrés  de  développement  des  corpuscules 
du  pus,  et  je  ne  crois  pas  que,  parmi  ces  derniers,  il  s’en  trouve 
qui  puissent  avoir  été  d’abord  des  cellules  d’une  autre  espèce,  bien 
manifestement  organisées.  Autrefois,  lorsque  j’avais  étudié  la  for- 
mation du  pus  principalement  sur  des  membranes  muqueuses,  et 

fl)  fiepcrloriutn  , t.  lit  , |>  113. 
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à une  époque  où  la  portée  générale  de  la  formation  des  cellules  com- 
mençait à peine  à être  connue , j’admettais  réellement  la  possibilité 
que  des  cellules  épithéliales,  non  parvenues  à maturité,  et  encore 
en  train  de  se  développer , se  transformassent  en  corpuscules  de 
pus;  mais  aujourd’hui  je  suis  disposé  à voir  dans  la  formation  du 
pus  un  mode  particulier  de  plasticité  de  l’exsudation,  qui  se  prononce 
aussitôt  après  l’apparition  des  premières  molécules  appréciables; 
je  crois,  en  conséquence,  qu’une  formation  qui  tend  a un  autic 
but  ne  saurait  plus  devenir  un  corpuscule  de  pus , de  même  qu’en 
sens  inverse  un  corpuscule  de  pus  ne  peut  jamais  devenir  partie  con- 
stituante d’un  tissu  permanent.  Celte  dernière  proposition  est  pour 
moi  une  vérité  à l’abri  de  toute  contestation;  des  millions  de  cor- 


puscules de  pus  ont  passé  sous  mes  yeux  armés  d’un  microscope  , 
et  jamais  je  n’ai  rien  vu  qui  pût  faire  naître  meme  le  soupçon  qu’ils 
pussent  se  convertir  en  une  autre  formation.  1)  un  autic  lûté,  j ai 
fort  souvent  examiné  les  premières  phases  du  développement  des 
tissus  permanents.  Là , sans  doute,  on  rencontre  des  cellules  qu’un 
observateur  peu  exercé  pourrait  prendre  pour  des  corpuscules  de 
pus;  mais,  avec  de  l'atlenlieii,  on  voit  qu'elles  en  diffèrent  d'une 
manière  essentielle,  et  que,  surtout  après  avoir  été  traitées  pai  l a- 
cide  acétique,  elles  montrent  des  noyaux  simples,  au  lieu  des 
noyaux  doubles,  triples  ou  quadruples,  qui  caractérisent  ces  coi - 
pusculês.  Je  ne  saurais  croire  qu’une  pareille  cellule  puisse  jamais , 
par  une  métamorphose  régressive,  se  convertir  en  un  globule  de 
pus;  les  noyaux  diffèrent  trop  pour  que  cela  soit  possible , et  je 
ne  connais  pas  un  seul  cas  de  noyau  d’une  cellule  qui  ait  subi  une 
transformation  aussi  considérable  que  celle  qu’on  serait  forcé  d ad- 
mettre en  pareil  cas.  Un  exemple  pris  parmi  beaucoup  d’autres  ser- 
vira de  preuve.  Des  plaies  furent  pratiquées  simultanément  aux 
parties  charnues  de  deux  chiens;  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
elles  avaient  absolument  le  même  aspect;  on  y voyait  peu  de  li- 
quide, parce  que,  suivant  leur  coutume,  les  animaux  les  avaient 
léchées:  le  liquide  contenait  des  globules  de  sang,  et  en  outre  un 
très  grand  nombre  de  corpuscules  arrondis , incolores,  d’un  dia- 
mètre de  1/ZiOO  à 1/300  de  ligne,  plus  petits  assurément  que  les 
corpuscules  ordinaires  du  pus  des  chiens,  mais  montrant,  lorsqu’on 
les  traitait  par  l’acide  acétique , les  mêmes  noyaux  multiples,  dou- 
bles, triples  ou  quadruples,  que  de  ces  derniers.  Nul  doute,  par 
conséquent , que  ce  ne  fussent  de  jeunes  corpuscules  du  pus.  L’un 
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(les  chiens  avait  reçu  en  outre  une  blessure  pénétrante  au  ventre, 
!>dl  la(luelle  011  avait  injecté , dans  la  cavité  péritonéale , environ 
une  once  de  sulfhydrate  ammonique  étendu  d’eau.  I/animal  té- 
moigna de  vives  douleurs  durant  l’injection , et  fut  très  mal  pen- 
dant un  quart  d’heure;  mais  il  se  ranima,  et  lorsqu’on  le  mit  à 
mort,  au  bout  de  quarante-huit  heures,  il  paraissait  se  très  bien 
porter.  L’intestin  était  couvert  en  plusieurs  endroits  d’une  exsuda- 
tion de  fibrine  coagulée,  qui , vue  au  microscope,  était  en  partie 
amorphe , en  partie  garnie  de  cellules,  les  unes  fusiformes  les  au- 
tres arrondies  (1/200  à 1/100  de  ligne),  avec  des  noyaux  simples, 
que  l’acide  acétique  ne  changeait  pas  ; ces  cellules  différaient  donc 
totalement  des  corpuscules  rudimentaires  du  pus  que  j’ai  décrits 
plus  haut.  La  plaie  abdominale,  en  grande  partie  fermée,  laissait 
apei  revoir  de  rares  granulations,  qui  contenaient  des  corpuscules  de 
pus  a noyaux  fissiles  par  l’action  de  l’acide  acétique. 

Mais  si , comme  il  ressort  de  ce  fait , les  cellules  qui  surgissent 
dans  1 exsudation  sont  déjà  différentes  au  moment  de  leur  première 
apparition,  et  si  celles  qui  doivent  devenir  corpuscules  du  pus  se 
distinguent  sur-le-champ  de  celles  qui  se  développeront  en  tissus 
permanents,  il  ne  me  paraît  pas  y avoir  la  moindre  nécessité  d’ad- 
mettre des  corpuscules  particuliers  d’exsudation,  et  cela  d’autant 
moins  qu’on  ne  saurait  assigner  aucun  caractère  propre  à les  faire 
distinguer  sûrement  de  toutes  les  autres  cellules  primaires.  Si,  par 
hasard , on  prétendait  donner  le  nom  de  corpuscules  d’exsudation 
à toutes  celles  des  formations  celluleuses  primaires  naissant  de  l’ex- 
sudation dont  il  n est  pas  possible  de  déterminer  avec  précision  la 
nature,  à peu  près  comme  les  chimistes  appellent  extractifs  des 
substances  qu  ils  ne  peuvent  ou  ne  veulent  pas  étudier  avec  assez  de 
soin  pour  en  bien  connaître  la  composition  , ce  ne  serait  là  évidem- 
ment qu  un  progrès  illusoire  , et  l’on  s’exposerait  de  plus  à ce  que 
des  observateurs  superficiels  fussent  souvent  tentés  d’appliquer 
cette  dénomination  à toutes  les  cellules  qu’on  rencontre  dans  l’ex- 
sudation. Or  l’expérience  témoigne  qu’une  telle  crainte  ne  serait 
pas  sans  fondement.  Elle  me  paraît  suffire  à elle  seule  pour  empê- 
cher d’admettre  le  nom  de  corpuscules  d’exsudation  , quand  bien 
môme  on  parviendrait  à y attacher  un  sens  précis  ; si  ce  n’est  point 
là  assez  pour  faire  renoncer  à d’anciens  noms,  c’est  assurément 
plus  qu’il  n’en  faut  pour  rendre  circonspect  dans  l’adoption  de  noms 
nouveaux. 
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SECTION  SECONDE. 

lies  formations  pathologiques  solides. 

Quoique  les  formations  pathologiques  litjuitles  déciites  dans  la 
section  précédente  contiennent  déjà  en  grande  quantité  des  formes 
différentes , il  s’en  trouve  bien  davantage  encore  dans  celles  qui  sont 
solides.  C’est  pourquoi , pour  en  rendre  l'étude  plus  facile,  nous 
rapporterons  ces  dernières  à deux  classes  , comprenant , 1 une  les 
tissus  élémentaires  qui  se  produisent  dans  lacté  de  légénétaiion 
consécutif  à des  pertes  de  substance  et  dans  les  hypertrophies,  1 autre 
les  formations,  plus  ou  moins  complexes,  qu’on  désigne  communé- 
ment sous  le  nom  de  tumeurs  , cl  qui , tantôt  offrent  les  mêmes 
éléments,  seuls  ou  groupés  ensemble,  tantôt  renferment  aussi 
d’autres  éléments  particuliers. 


I.  Production  pathologique  de  tissus  élémentaires. 

A.  Formations  incomplètement  organisées. 

A l’ouverture  des  corps  on  rencontre  très  souvent  des  pseutlo- 
morphoses  solides  qui,  sans  appartenir  à la  classe  des  concrétions, 
n’offrent  cependant  au  microscope  aucune  trace  d’organisation.  On 
leur  donne , suivant  les  circonstances,  des  noms  très  divers,  tels 
qu’exsudution  solide,  lymphe  coagulée,  fausses  membranes  ré- 
centes, etc.  t’.e  qui  les  caractérise , c’est  qu’au  microscope  elles 
se  montrent  complètement  amorphes  (1).  limitées  par  l’acide  acé- 
tique, la  potasse  caustique  et  l’ammoniaque  , elles  deviennent  plus 
pâles  cl  transparentes,  quelquefois  jusqu’au  point  de  disparaî- 
tre tout-à-fait.  Dans  certains  cas , elles  sont  mêlées  avec  des  élé- 
ments plus  ou  moins  grenus,  soit  des  gouttes  ou  des  granulations 
dégraissé,  qui  disparaissent  par  l’action  de  l’éther , soit  des  com- 
binaisons de  protéine,  qui  ne  montrent  aucun  vestige  deformation 
de  cellules  (2).  Ces  troubles  grenus  persistent  d’ordinaire,  sans 
avoir  subi  le  moindre  changement , après  que  les  réactifs  précités 
ont  épuisé  leur  action. 

Les  pseudomorphoses  de  ce  genre , tantôt  couvreut  la  surface 
d’organes  internes , notamment  de  parties  revêtues  d’une  membrane 
séreuse,  tantôt  sont  déposées  dans  le  parenchyme  , épaississent  le 
tissu  , et  donnent  lieu  ainsi  à des  hypertrophies  incomplètes  ou  à 
des  tumeurs.  Elles  ont  toujours  uu  aspect  lardacé.  Sous  le  point  de 

(I)  Icônes,  pl.  Il,  fig.  4 ; pl.  IV,  tig.  1. 

2)  Icor.cs,  pl.  II , fig.  5 et  7. 
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nrotéïîifr K*  C,!CS  SC  C°mp0rt0nt  comrae  d<*  combinaisons  de 
1 otunc  (li brme),  avec  plus  ou  moins  dégraissé,  et  imbibées  d’une 

plus  ou  moins  grande  quantité  de  sérum.  Constamment  elles  nais- 
sent de  1 hydropisie  fibrineuse,  dont  la  fibrine  est  coagulée  et  l’on 
doit  les  considérer  comme  des  cytoblastômcs  solides,  dont  l’e  déve- 
loppement a été  arrêté  par  la  mort  de  l’organisme  qui  les  portait  • 
s.  celui-ci  avait  vécu  plus  longtemps , elles  se  seraient  converties  en 
nouveaux  produits  très  variés,  selon  les  circonstances,  en  concré- 
tions, tissu  cellulaire,  tissu  fibreux,  pus,  tumeurs  bénignes  ou  ma- 
Ignés  ; ou  bien  elles  auraient  été  résorbées.  Il  paraît  inutile  de  citer 
c autres  exemples  que  ceux  qui  sont  consignés  dans  mes  Icônes , 
attendu  que  ces  pseudomorphoses  sont  extrêmement  communes,  et 
qu  on  les  rencontre  dans  toutes  les  parties  du  corps  sans  exception 
qui,  possédant  des  vaisseaux , peuvent  être  affectées  d’hydropisie 
i rmeusc.  Il  arrive  fort  souvent,  lorsqu’elles  foiment  des  tumeurs 
isolées,  qu’on  les  prend  pour  des  tubercules , et  une  bonne  moitié 
des  productions  désignées  sous  ce  dernier  nom  doit  être  rangée  ici, 
particularité  qui  mérite  de  fixer  l’attention,  et  sur  laquelle  il  m’ar- 
mera plus  d’une  fois  de  revenir.  C’est  surtout  chez  les  animaux 
qu’on  les  rencontre,  dans  les  organes  les  plus  divers.  Quant  à la 
question  oiseuse  de  savoir  si  elles  sont  toujours  le  produit  de  l’in- 
flammation , voy.  le  chapitre  consacré  à l’anatomie  pathologique  de 
cette  dernière. 


B.  Format  ion  accidentelle  de  tissu  cellulaire. 

Un  développement  de  tissu  cellulaire  est  un  des  phénomènes  les 
plus  ordinaires  de  la  formation  de  tissus  accidentels.  On  observe  ce 
tissu  de  nouvelle  formation,  sous  la  forme  de  régénération,  après  une 
Pci  le  Je  substance,  sous  celle  de  cicatrice,  sous  celle  de  l’hyper- 
trophie des  parties  qui  déjà  naturellement  sont  composées  surtout 
de  tissu  cellulaire,  sous  celles  de  tumeurs  spéciales,  en  un  mot 
dans  les  conditions  les  plus  variées.  Connue  le  tissu  cellulaire  entre 
dans  presque  tous  les  organes  et  fait  partie  intégrante  de  la  plupart 
des  parties  du  corps,  la  fréquence  de  son  développement  patholo- 
gique s’explique  sans  peine  par  la  loi  de  l'analogie  de  formation  , 
lorsque,  en  vertu  d’une  cause  quelconque,  une  sécrétion  plus 
abondante  de  blastème  a lieu  dans  un  point  de  l'économie  (1). 

(I)  Physiologie  pathologique , Paris,  1815,  l.  Il , p.  02,  et  Allas , pl.  XII  cl 
Mil. 
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Le  cvtoblastènie  de  ce  tissu  est  tantôt  liquide,  tantôt  solide.  Il 
naît  d’un  cvtoblastènie  liquide  dans  le  cas  de  guérison  des  plaies 
par  suppuration  , dans  les  bourgeons  charnus,  dans  les  hvpeitro- 
plnes  graduelles  de  parties  principalement  formées  de  tissu  cellu- 
laire dans  les  verrues  pédiculées,  les  condylomes,  etc.  Ici  sa 
formation  s’accomplit  peu  h peu,  et  elle  est  entretenue  par  une  sé- 
crétion plus  abondante  et  prolongée  de  plasma  du  sang  ( liquide, 
nourricier)  , qui  elle-même  doit  naissance  à une  irritation  inllam- 
matoire,  pour  employer  le  langage  reçu.  La  formation  du  tissu 
cellulaire,  et  avec  elle  l'accroissement  de  l'hypertrophie,  durent  aussi 

longtemps  que  la  sécrétion  des  matériaux  plastiques  demeure  plus 
abondante';  elles  semblent  donc  illimitées,  du  moins  patentai , ce 
([ni  fait  que  les  formations  qui  en  résultent,  comme  les  condylomes, 
les  verrues,  les  chairs  luxuriantes  d’une  plaie , acquièrent  souvent 
un  volume  considérable  1). 

D’un  autre  côté,  du  tissu  cellulaire  se  forme  très  fréquemment 
aux  dépens  d’un  cytoblastème  solide.  Dans  ce  cas , les  matériaux 
plastiques  sont  toujours  fournis  par  la  lihrine  coagulée  de  l’hydro- 
pisie  fibrineuse.  C’est  ce  qui  arrive  dans  les  fausses  membranes  dé- 
veloppées à la  surface  des  membranes  séreuses,  du  péricarde,  de 
la  plèvre,  du  péritoine,  ou  après  l’induration  inflammatoire  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  , etc.  Ici , la  pseudoinorphose  se  borne 
généralement  à la  conversion  de  la  lihrine  exsudée  et  coagulée  ; 
elle  cesse  dès  que  celte  dernière  est  métamorphosée  tout  entière 
cil  tissu  cellulaire. 

Morphologie  du  développement.  On  sait  que  le  tissu  cellulaiic 
normal  est  composé  de  filaments  déliés  et  hyalins,  qui  ont  1 2000 
à 1/1000  de  ligne  de  diamètre.  Le  tissu  cellulaire  pathologique  se 
trouve  dans  le  même  cas.  Mais,  comme  dans  les  formations  patho- 
logiques, en  général,  de  même  ici  le  produit  est  souvent  moins 
parfait  que  dans  l’état  normal  ; les  fibres  ne  sont  pas  aussi  distinc- 
tement séparées  les  unes  des  autres , elles  sont  encore  plus  ou  moins 
confondues  avec  un  cytoblastème  amorphe  ; leur  disposition  en 
grand,  leur  distribution  en  faisceaux  , ne  sont  pas  aussi  régulièies 
que  dans  le  tissu  normal.  Cela  arrive  d’autant  mieux  que  la  foima- 
tiou  est  plus  récente  ; les  formations  pathologiques  lort  anciennes  , 

(1)  Un  cas  d’hypertrophie  du  pénis , décrit  dans  mes  Icônes  , p.  H et  109, 
fournil  un  exemple  intéressant  de  formation  pathologique  de  tissu  cellulaiic 
qui  persista  pendant  plusieurs  années. 
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connue  les  adhérences , les  faux  ligaments , etc  ne  diffère,.»  „ r(i- 

naircment  de  ce  dernier  sous  aucun  rapport.  l j fibr  ! n"  » !" 

3 décrites  sous  le  nom  de  fibres  de  novaux  e»  «,.*  I c lienle 

ZmZsüTT'  dans.,,acideacéliq“«  - «e  rencomrem ïréquem' 
lairc  accidentel."  US  °U  gra"‘'e  da"s  «fa- 

I-cs  phénomènes  qui  accompagnent  le  développement  sont  les 
lunes  pour  le  Ussu  cellulaire  accidentel  et  pour  Je  tissu  cellulaire 
normal,  l es  libres  procèdent  d'nne  formation  cell  îense  p „ „„ 
mt,  distincte.  Dans  le  premier  cas , il  se  produit , an  “en,  du  cy 

cotés  |'1C’  “S  “ U|CS  1>Hmail'es  " ,,0lau.  qui  s’allongent  de  deuv 
“^~^iformCS’  e,‘ !0U™*1  — dolent  ensemble 
■ tic  mîtes  , ce  qui  donne  naissance  à de  longues  fibres 
«nqucuses  fl).  De  ces  libres  allongées  proviennent  les  libres  Je 
issu  cellula.re,  son  qu’une  cellule  se  transforme  en  une  fibre  uni- 
1 [ ),  soit  que  chaque  fibre  produise  un  faisceau  de  fibres  par 

épaississement  en  forme  de  crête,  par  striclureou  par  scission  (3). 
Dans  d auties  cas , 1 opération  est  beaucoup  moins  visible  et  s’é- 
carte davantage  du  type  cellulaire.  Au  milieu  d’un  cytoblastèmc  fort 
pale,  gélatineux , ou  parfois  mêlé  de  granulations  élémentaires  on 
aperçoit  souvent  des  noyaux  de  cellules  rangés  en  séries  longitudi- 
nales i eguheres , sans  qu’ils  soient  entourés  de  parois  membraneuses 
perceptibles  (A),  et  de  ce  blastème  incomplètement  converti  en  cel- 
ules  naissent  immédiatement  les  fibres.  IJ  est  des  circonstances  où 
les  cellules  , quoique  bien  délimitées , sont  fort  irrégulières  et  laté- 
ralement confondues  les  unes  avec  les  autres  (6).  Quelquefois  il  se 
développe  des  cellules  irrégulières,  en  apparence 'dépourvues  de 
noyaux , mais  dans  lesquelles  ceux-ci  sont  seulement  cachés  et  de- 
viennent évidents  sous  l’infiuencc  de  l’acide  acétique.  Les  novaux 
ont  ordinairement  des  nucléoles;  cependant  ils  semblent  eu  être 
quelquefois  dépourvus.  De  ces  faits  il  découle  qu’idéalement  le  tissu 
cellulaire  accidentel  suit  bien  le  type  cellulaire  , mais  qu’en  réalité 
ce  type  s’efface  à certains  égards,  et  qu’il  paraît  même  pouvoir 

(1)  Icônes^  p\.  I,  fig.  14,pl.  IV.  fig.  2 , C;  fig.  8 , *;  fig.  1,  B;  pl.  VII, 
fifv  - , I-,  1 1 Iig.  0,  D ; pl.  xiv,  lig.  7 ; pl.  XXVI , fig.  13. 

(2)  Icônes,  pl.  VII,  fig.  1,  Ü;  fig.  9,  IJ. 

W lc0,,es>  I'1-  «V,  fig.  2 , D ; fig.  3 , b,  c;  pl.  VII  , fig.  <>,  C. 

( t)  Icônes,  pl.  IV,  fig.  2,  A ; pl.  VII,  lig.  7,  C. 

(b)  Icônes,  pl.  IV,  fig.  2,  I). 
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manquer.  C’est  ce  qui  explique  la  manière  diverse  dont  les  auteurs 
dépeignent  la  formation  de  ce  tissu  , auquel  Schwann  , par  exemple, 
assigne  pour  type  la  production  normale,  et  Henle  la  production 
incomplète  de  cellules.  La  formation  cellulaire  dispa i ait  même  pat- 
fois  si  complètement,  que  l'observation  la  plus  attentive  ne  peut 
faire  apercevoir  aucune  trace  de  noyaux  ni  de  cellules,  et  que  les 
fibres  de  tissu  cellulaire  semblent  procéder  immédiatement  d’un 
cytoblastème  solide  et  amorphe.  Mais  il  faut  bien  se  gaidei  de  pien- 
dre  pour  des  fibres  déjà  formées  de  tissu  cellulaire  les  stries  vagues 
que  montre  parfois  la  fibrine  coagulée  et  non  encore  développée  (1). 
Quant  aux  fibres  de  noyaux  qu’on  rencontre  çà  et  là  dans  les  cas  de 
formation  accidentelle  de  tissu  cellulaire,  qui  se  foui  remarquer  pai 
leur  épaisseur  plus  considérable,  leur  flexuosité  ordinairement  plus 
marquée,  parfois  même  leur  disposition  en  spirale,  et  qui  se  montrent 
quelquefois  dichotomiquement  ramifiées,  elles  diffèrent  du  ti>su  cel- 
lulaire proprement  dit  par  leur  insolubilité  dans  1 acide  ac  étique , et 
se  rapprochent  du  tissu  élastique.  Je  n ose  décider  si  elles  sont  dm  s 
à l’allongement  et  à la  fusion  des  noyaux  de  cellules,  comme  le  ci  oit 
Henle , ou  si  elles  constituent  une  formation  étrangère  au  tissu 
cellulaire,  qui  se  glisse  entre  les  éléments  de  ce  dernier. 

Les  cas  relatés  dans  mes  lames  viennent  à 1 appui  de  tout  ce  que 
j’avance.  Mais  je  possède  en  outre  plus  de  cinquante  observations 
sur  le  développement  pathologique  du  tissu  cellulaire  , recueillies 
soit  dans  des  cadav  res  humains  , soit  chez  des  animaux  , à la  suite 
de  plaies , de  sections  sous-cutanées  des  tendons,  etc.  foules 
ont  donné  les  résultats  dont  j’ai  tracé  le  tableau.  Je  ne  suis  jvoint 
parvenu  à découv  rir  une  loi  générale  à laquelle  on  puisse  attribuer 
que  la  formation  de  cellules  qui  accompagne  le  développement  est 
tantôt  évidente  et  tantôt  obscure. 

P lié  no  mènes  chimiques  du  développement.  Le  tissu  cellulaire , 
parvenu  au  dernier  terme  de  son  développement,  est  composé  d une 
substance  qui  donne  de  la  colle  , et  sou  cytoblastème  l’est  de  fibrine, 
comme  on  peut  le  démontrer  d’une  manière  positive  dans  le  cas  où 
ce  tissu  provient  d’une  exsudation  de  fibrine  coagulée.  Mais  la  fibrine 
et  la  colle  diffèrent  l’une  de  l’autre,  tant  par  leurs  propriétés  que 
par  leur  constitution  élémentaire.  Le  changement  morphologique 
qui  signale  le  développement  du  tissu  cellulaire  doit  donc  être  ac- 


(I)  Icônes,  pl.  III,  fis.  5 et  0. 


■158 


formations  PATHOr, or. tours  soudes. 
compagne  ,V„„  changement  eliimlqnedu  blastème.  Ce  changement 
SC  n,a,„feic  dès  l'apparition  des  noyant.,  qui  se  comportent  avec 
S rcactifs  autrement  que  ne  font  les  parois  des  cellules.  De  cette 
seule  circonstance  il  suit  déjà  que  la  métamorphose  chimique  n’est 
paS  f n(la,ne’  fI"’clle  s’accomplit  peu 5 peu.  On  peut  tirer  la  même 
conclusion  de  ce  que  le  tissu  cellulaire  jeune  et  non  à maturité  ne 
donne  point  encore  de  colle,  tant  celui  du  fœtus  (Schwann  ) que 
celu,  des  bourgeons  charnus  (G.  Simon,  Cueterbock).  Soumis  à 
ébullition  dans  ces  divers  cas,  il  a fourni  un  liquide  qui,  après 
avoir  été  filtré,  montrait  les  réactions  de  la  pvine.  Il  m’est  arrivé 
fort  souvent,  en  examinant  du  tissu  cellulaire  accidentel  ou  encore 
en  train  de  se  développer,  de  trouver  un  liquide  que  l’acide  acétique  ' 
coagulait , et  qui , par  conséquent,  se  comportait,  sous  ce  rapport, 
comme  la  pvine.  On  pourrait  donc  admettre  qu’une  partie  des  élé- 
ments de  la  fibrine  produit  de  la  pvine , tandis  qu’une  autre  forme 
( e la  colle.  Mais  les  propriétés  chimiques  de  la  pyine  sont  trop  peu 
connues  jusqu’à  présent  pour  qu’on  puisse  hasarder  à cet  égard 
autre  chose  que  de  pures  conjectures  (1). 

I.e  tissu  fibreux  qui , sous  le  point  de  vue  histologique,  ressemble 
au  tissu  cellulaire,  ne  diffère  pas  non  plus  de  ce  dernier,  quant  à son 
mode  de  formation,  quand  il  vient  à se  développer  par  suite  d’un 
travail  pathologique. 

Le  temps  nécessaire  à la  formation  du  tissu  cellulaire  ne  saurait 
èlie  déterminé  avec  précision.  Il  est  plus  long  que  celui  qu’exige  la 
production  du  pus , mais  assez  court  proportionnellement  à celui 
que  semblent  demander  d’autres  produits  organisés.  Je  me  crois 
autoi  ise  a conclure  d observations  répétées  que  dès  ic  quatrième  ou 
cinquième  jour  de  I apparition  d’un  cjtoblastème  , on  peut  y décou- 

(I,  l a colle  , dont  la  constitution  élémentaire  est  sans  doute  identique 
avec  celle  «lu  tissu  cellulaire  , se  compose,  d’après  Mulder,  de  carbone  50, 4 , 
hydrogène  a/otc  1 8,0,  oxygène  25,3,  et  la  fibrine  , suivant  le  même,  <lc 
carbone  54,0,  hydrogène  G 9,  azote  15,7,  oxygène  22,1,  avec  0,7  de  soufre  et 
de  phosphore.  I.a  libriuc,  quand  elle  se  transforme  en  colle , devrait  donc 
perdre  du  . arbone  cl  de  I hydrogène  et  admettre  un  surcroît  d’oxigène  , en 
considérant  1 azote  comme  invariable;  ou  bien  il  faudrait  qu’elle  perdit  de 
I azote  et  de  I oxygène,  ctqu  elle  acquit  du  carbone  et  de  l’hydrogène. Toutes 
les  tentatives  ayant  pour  but  d’approfondir  ce  changement  par  le  calcul  doi- 
vent échouer  aujourd  hui,  et  ne  peuvent  conduire  qu'à  un  vain  jeu  de  for- 
mules, qui  semblent  exactes  sans  l’être  réellement.  .Nous  connaissons  trop 
peu  la  vraie  composition  chimique  des  deux  substances,  notamment  leur 
poids  anatomique,  pour  que  de  pareils  essais  donnent  un  bon  résultat. 
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vrir  des  fibres  de  lissu  ceUulaire;  mais  il  parah  qu’une  semaine  au 
moins , ou  même  plusieurs  semaines  , sont  indispensables  pour  la 
formation  de  masses  un  peu  considérables  de  ce  tissu. 

Voilà  tout  ce  que  j’avais  à dire  ici  sur  ccs  diverses  formations 
pathologiques.  Il  me  paraît  inutile  d’insister  sur  les  modifications  , 
qui  sont  très  nombreuses . et  dont  j’aurai  d’ailleurs  dans  la  suite 
plus  d’une  occasion  de  parler. 

C.  Formation  accidentelle  de  sang  et  de  vaisseaux. 

Le  développement  accidentel  de  vaisseaux  charriant  du  sang  est  un 
phénomène  très  fréquent,  qu’on  observe  dans  les  bourgeons  charnus 
et  les  fausses  membranes , dans  beaucoup  d’hypertrophies  et  de  tu- 
meurs , dans  la  régénération  de  parties  perdues.  Toutefois  , ce  que 
nous  savons  sur  les  phénomènes  particuliers  de  cette  production  est 
encore  plein  de  lacunes , d’autant  plus  que  nous  n’avons  même 
point  encore  de  notions  complètes  sur  la  formation  normale  des 

vaisseaux  sanguins  chez  1 embryon. 

On  a longtemps  disputé  pour  savoir  si  les  vaisseaux  nouveaux 
doivent  naissance  à l'allongement  , à la  croissance  des  anciens,  ou 
s’ils  peuvent  se  former  indépendamment  de  ceux-ci  (I  . Je  crois 
pouvoir  affirmer,  d’après  plusieurs  faits , que  de  nouveaux  vaisseaux 
naissent  immédiatement  dans  le  blastème,  qu’ils  ne  se  mettent 
qu’ensuite  en  communication  avec  les  vaisseaux  normaux , que  ce 
n’est  même  pas  là  le  cas  le  plus  ordinaire  , et  que  non  seulement  les 
parois  vasculaires,  mais  encore  leur  contenu,  le  sang,  peuvent  se  pro- 
duire accidentellement  de  cette  manière.  Mon  opinion  a pour  elle  et 
ce  qui  arrive  chez  l’embryon  , où  du  sang  et  des  vaisseaux  provien- 
nent du  cytoblaslèmc  général , et  l'observation  directe  ; car  il  arriv  e 
souvent  qu’au  milieu  d’une  substance  de  formation  nouv  elle  exsuda- 
tion inllammatoire  ou  autre),  on  découvre  des  amas  de  corpuscules 
du  sang  entourés  de  parois  qui  n’ont  aucune  connexion  avec  celles 
des  vaisseaux  normaux.  A la  vérité  , on  peut  aisément  être  induit 
en  erreur  par  celte  circonstance  , que  beaucoup  d’exsudations  con- 
tiennent du  sang  extravasé  ; mais  au  moins  reslc-l— il  toujours  un 
certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  l’observateur  attentif  ne  saurait 
être  dupe  d’une  pareille  illusion. 

Mes  observations  me  portent  à penser  que  les  choses  se  passent 


(1)  Comp.  Hvssk,  Anal,  palho!.,  I.  I,  p.  247. 
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(le  la  manière  suivante  (1).  Dans  un  blastème  amorphe  surgissent 
des  points  rouges,  ordinairement  assez  gros  pour  être  perceptibles 
a œil  nu.  En  les  examinant  au  microscope , on  voit  que  ce  sont  des 
amas  de  globules  du  sang,  de  volumes  divers,  la  plupart  incomplè- 
tement arrondis  et  privés  de  la  dépression  qui  les  caractérise  plus 
tard  ; cependant  ils  ont  déjà , en  général,  des  contours  bien  arrêtés 
et  une  couleur  manifestement  jaune-rougeâtre.  Leur  diamètre  est 
d oïdinaire  un  peu  inférieur  à celui  des  globules  normaux  (1/600 
a 1//i50  de  ligne).  Jamais,  dans  les  formations  pathologiques  , je 
ne  les  ai  vus  plus  gros  que  ce  dernier,  comme  ils  le  sont  chez  l’em- 
bryon à l’époque  de  l’apparition  du  sang.  L’eau  et  l’acide  acétique 
les  dissolvent  ; ils  ne  montrent  pas  de  noyaux.  Les  amas  de  ces  glo- 
bules ne  sont  point  d’abord  séparés  par  des  limites  bien  tranchées, 
et  ils  semblent  se  confondre,  sur  les  bords,  avec  l’exsudation  environ- 
nante. Leur  forme  est  indéterminée , arrondie , allongée , annulaire. 
Plus  tard  seulement  ils  se  détachent  du  parenchyme,  se  ramifient, 
et  acquièi  enl  des  contours  nets , quoiqu’on  n’v  découvre  pas  encore 
de  paioi  vasculaire  proprement  dite  (2).  Celle-ci  ne  se  produit  vrai- 
semblablement qu’à  une  époque  plus  éloignée,  lorsque,  obéissant 
aux  lois  générales  de  la  formation  organique,  du  tissu  cellulaire, 
du  tissu  musculaire  et  des  formations  épithéliales  viennent  s’ap- 
pliquet  autour  des  masses  rameuses  de  sang.  Une  fois  la  formation 
de  vaisseaux  accidentels  achevée,  ceux-ci  offrent  une  paroi  bien 
limitée  (3);  1 acide  acétique  y met  même  à découvert  des  noyaux  de 
cellules  régulièrement  arrangés,  qui  appartiennent  évidemment  aux 
parois  vasculaires , et  qui  correspondent  aux  formations  celluleuses 
dans  les  différentes  couches  de  celles-ci  (ft).  Les  vaisseaux  acciden- 
tels parachevés  entrent  plus  ou  moins  promptement  en  communi- 
cation avec  les  vaisseaux  normaux  de  leur  voisinage,  et  prennent 
alors  part  à la  circulation  générale  ; avant  cette  époque,  Icsang  qu’ils 
contiennent  est  liquide  , mais  ne  se  meut  point. 

Les  vaisseaux  dont  j ai  observé  la  formation  pathologique  étaient 
tous  plus  gros  que  des  capillaires  ; ils  ne  provenaient  pas  de  cellules, 
comme  Schwann  conjecture  que  les  capillaires  le  font  : mais  ils  ne 
se  produisaient  pas  non  plus  dans  des  espaces  intcrccllulaires,  car 

(1)  Icônes , pl.  V,  fig.  l-L 

(2)  Icônes , pl.  V,  fig.  4. 

(3)  Icônes , pl.  V,  tig.  5. 

(4)  Icônes , pl.  XVIII , ÜK  0. 
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la  formation  du  sang  est  toujours  très  précoce , antérieure  à celle 
de  toute  autre  production  celluleuse,  même  à celle  du  tissu  cellu- 
laire. Toutefois  , il  n’est  pas  sans  vraisemblance  que  , dans  la  for- 
mation de  vaisseaux  capillaires,  quand  elle  a lieu,  les  choses  se 
passent  comme  l’a  représenté  Schwanu  (1),  c est-à-dire  qu  il  appa- 
raît d’abord  des  cellules  ramifiées,  qui  contiennent  du  sang,  et  qui 
plus  tard  donnent  lieu  à un  réseau  vasculaire  en  s abouchant  les 
unes  dans  les  autres,  de  sorte  que  les  parois  des  cellules  qui  entou- 
rent primitivement  le  sang  deviendraient  celles  des  capillaires  sub- 
séquents. 

Quand  on  suppose  que  la  formation  de  vaisseaux  accidentels  a 
pour  point  de  départ  les  vaisseaux  déjà  existants , on  peut  concevoir 
la  chose  de  deux  manières.  Ou  les  vaisseaux  se  déchirent,  et  laissent 
échapper  du  sang,  qui  se  creuse,  dans  le  cytoblastème,  des  espèces 
de  rigoles,  autour  desquelles  naissent  ensuite  des  parois  vasculaires, 
beaucoup  d’arguments  surgissent  contre  cette  hypothèse;  car  on  a 
de  la  peine  à comprendre  pourquoi  le  sang  épanché  dans  le  c\to- 
blastèmc  ne  se  répandrait  pas  de  tous  côtés,  et  se  fraierait  seule- 
ment certaines  voies  ramifiées  régulières,  qui  finiraient  par  entrer 
en  connexion  avec  d’autres  vaisseaux  normaux.  Mais  rien  ne  semble 
empêcher  d’admettre  que  des  parois  se  forment  autour  des  masses 
de  sang  extravasé,  de  même  qu’autour  de  formations  nouvelles.  Oc 
qu’il  y «v  de  certain  seulement,  c’est  que  tout  le  sang  extravasé  ne 
donne  pas  lieu  ainsi  à une  production  accidentelle  de  vaisseaux, 
qu’il  peut  subir  beaucoup  d’autres  modifications , comme  je  l’ai 
déjà  dit , et  comme  je  le  ferai  voir  souvent  dans  la  suite.  D’un  autre 
côté,  on  peut  se  figurer  que  les  vaisseaux  normaux  produisent , d'a- 
près la  loi  de  l’analogie  de  formation , des  parois  vasculaires  nou- 
velles , d’abord  creuses , qui  plus  tard  entrent  en  communication 
avec  celles  des  vaisseaux  préexistants , dont  elles  reçoivent  du  sang. 
I.a  seule  différence  entre  celle  hypothèse  et  la  précédente  consiste- 
rait en  ce  que , suivant  elle , les  vaisseaux  se  produiraient  sans  leur 
contenu  normal  (le  sang).  A l’avenir,  il  est  réservé  de  décider  si 
quelque  chose  de  semblable  a lieu  réellement. 

Quelles  sont  les  causes  des  formations  nouvelles  de  sang  et  de 
vaisseaux  ? On  peut  supposer  que  la  loi  d’analogie  de  formation  joue 
ici  un  rôle,  l’influence  des  vaisseaux  normaux  sur  l’exsudation 

A)  Mikroskop.  Untersuchungen , pi.  IV,  Og,  12. 
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déterminant  l’acte  à entrer  en  exercice.  En  effet,  les  formations 
accidentelles  de  vaisseaux  se  voient  le  plus  souvent  non  seulement 
dans  les  parties  qui  ont  un  système  vasculaire  très  développé , la 
peau  , par  exemple,  mais  encore  dans  les  circonstances  où  les  vais- 
seaux normaux  sont  gorgés  de  sang  et  atteints  d’hvpérémie  , comme 
dans  les  bourgeons  charnus.  Nous  sommes  obligés  de  négliger  poul- 
ie moment  la  question  de  savoir  si  le  sang  extravasé  favorise  la  for- 
mation de  nouveaux  vaisseaux;  ce  qu’il  y a de  certain  , c’est  qu’un 
voile  épais  couvre  encore  presque  entièrement  les  causes  réelles  du 
phénomène. 

Quelquefois  la  formation  de  nouveaux  vaisseaux  n’est  qu’appa- 
icnte  ; elle  tient  à la  dilatation  de  capillaires,  jusqu’alors  invisibles  , 
qui  admettent  davantage  de  sang,  et  par  là  deviennent  accessibles  à 
l’œil  nu.  C’est  ce  qui  arrive  dans  les  hyperémies  de  la  plupart  des 
parties  du  corps , spécialement  celles  qui  avoisinent  la  surface  du 
corps  et  qu’on  peut  observer  pendant  la  vie  , comme  la  conjonctive 
oculaire. 

Le  temps  nécessaire  à la  reproduction  accidentelle  du  sang  et  des 
vaisseaux  paraît  être  fort  court,  en  proportion  de  celui  qu’exige  le  dé- 
veloppement d’autres  formations  nouvelles.  J’ai  vu  du  sang  dans  une 
exsudation  moins  de  quarante-huit  heures  après  son  épanchement. 
Home  a observé  de  nombreux  vaisseaux  qui  s’étaient  produits  en 
vingt-neuf  heures.  Mais  ordinairement  le  travail  exige  un  laps  de 
temps  bien  plus  long. 

Les  phénomènes  chimiques  qui  s’accomplissent  alors  ne  sont 
connus  que  d’une  manière  fort  imparfaite.  Nul  doute  qu’ils  ne 
soient  les  mêmes  que  dans  les  formations  de  tissu  cellulaire,  de 
tissu  élastique  et  de  tissu  musculaire  simple,  c’est-à-dire  que  les 
combinaisons  de  protéine  du  cyloblastème  deviennent  une  sub- 
stance donnant  de  la  colle  et  autres  matières  dont  nous  ne  con- 
naissons pas  encore  bien  la  constitution  chimique.  Quant  à la 
formation  du  plasma  du  sang  aux  dépens  du  liquide  exsudé  , il  n’y 
a pas  la  moindre  difficulté  pour  l'expliquer,  puisque  les  deux  liqui- 
des sont  identiques.  La  conversion  des  combinaisons  de  protéine  de 
l’exsudation  en  globuline  des  corpuscules  du  sang,  se  conçoit  aisé- 
ment aussi  , quoique  nous  ne  puissions  pas  l’imiter.  Mais  la  forma- 
tion de  l’hématine  est  tout  aussi  obscure  que  dans  la  production 
normale  du  sang. 
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D.  Formation  accidentelle  d'épithélium  et  d épiderme. 

I, 'épiderme  et  la  plupart  des  épithéliums,  notamment  1 épithé- 
lium pavimenleux,  dont  plusieurs  couches  sont  superposées  l’une  à 
l'autre  , ont  déjà,  dans  l’état  normal,  cela  de  particulier  que  conti- 
nuellement ils  se  détachent  du  corps  par  l une  de  leurs  faces  et  se 
reproduisent  par  l’autre.  Du  côté  qui  regarde  la  peau  ou  la  mem- 
brane muqueuse  , il  se  produit  sans  cesse  de  nous  elles  cellules  , qui 
naissent  d’un  blastème  fourni  par  les  vaisseaux  delà  membrane  sous- 
jacente  : ces  cellules  se  développent  peu  à peu  , subissent  les  chan- 
gements connus,  et,  après  avoir  atteint  la  surface  , sont  ou  lejetées 
en  dehors,  ou  usées  peu  à peu  par  le  frottement. 

Le  même  phénomène  a lieu  quand  ces  parties  ont  été  détruites 
par  uu  travail  pathologique  et  qu’ensuito  elles  se  reproduisent , cas 
qui,  ainsi  que  les  précédents,  nous  donnent  un  des  exemples  les 
plus  communs  de  formation  accidentelle,  lanl  qu  il  y a alors  irri- 
tation inflammatoire , le  cytoblastème  fourni  par  les  vaisseaux  de  la 
membrane  sous-jacente  se  convertit  en  pus;  mais,  a mesure  que 
cette  irritation  diminue,  la  suppuration  diminue,  et  lait  place  à une 
formation  de  cellules  épidermiques  ou  épithéliales,  qui  parcourent 
les  mêmes  phases  absolument  que  celles  qu'on  observe  pendant 
leur  production  normale.  La  même  chose  a lieu  quand  les  épithé- 
liums ou  l’épiderme  s’épaississent , ou  quand  des  épithéliums  se 
forment, pathologiquement  sur  des  points  où  il  u’en  existe  pas  dans 
l’état  normal,  par  exemple  dans  les  tumeurs  enkystées,  dont  la 
face  interne  en  est  ordinairement  tapissée. 

Les  phénomènes  chimiques  du  développement,  dans  tous  ces 
cas,  sont,  comme  les  phénomènes  morphologiques,  tout-à-fail  sem- 
blables à ceux  qui  signalent  l’état  normal. 

L.  Formation  de*  bourgeons  charnus. 

La  formation  du  tissu  cellulaire , celle  des  vaisseaux  et  celle  de 
l’épithélium  viennent  d’être  étudiées  dans  leurs  phénomènes  élé- 
mentaires, comme  autant  d’actes  isolés.  Mais  il  arrive  souvent  que 
ces  diverses  formations  s’associent  ensemble,  et  qu’ordinairement 
de  concert  avec  celle  du  pus,  elles  s'accomplissent  sur  un  même 
point  de  l'organisme,  aux  dépens  d’un  même  cytoblastème.  C’est 
ce  qui  a lieu  lors  de  la  formation  des  bourgeons  charnus  (t).  Ceux- 

(1)  Comp.  Hem.e,  dans  le  Journal  de  Hufeland,  t.  I.XXXVI,  p.  66. — 
Travers,  On  inflammation,  Londres,  l8U. — II.  Lebert,  Physiologie  patho- 
logique , Paris  , 1815,  t.  1.  — Gueterbock  et  la  plupart  des  auteurs  qui  ont 
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ci  se  voient  an  milieu  des  circonstances  les  plus  variées , dans  les 
plaies  qui  suppurent,  h la  surface  des  membranes  séreuses,  dans 
les  abcès,  les  fistules,  etc.  Le  travail  qui  leur  donne  naissance 
consiste,  comme  je  viens  de  le  dire,  en  ce  que,  d’un  blastème 
solide,  ou  plus  souvent  liquide , proviennent  simultanément  du 
tissu  cellulaire,  des  vaisseaux  et  du  pus.  Suivant  <]iie  l’une  ou 
l’autre  de  ces  productions  prédomine , et  suivant  les  divers  degrés  de 
développement  qu’elles  atteignent,  les  caractères  physiques  et  his- 
tologiques des  bourgeons  varient  beaucoup.  Ils  sont  d’un  rouge  vif 
quand  la  formation  de  vaisseaux  a le  dessus,  pâles  lorsque  les  vais- 
seaux s’y  montrent  en  petite  quantité,  fermes  quand  le  tissu 
cellulaire  l’emporte  sur  les  autres , lardacés  tant  que  le  blastème 
demeure  amorphe , mous  et  spongieux  lorsqu’ils  renferment  beau- 
coup de  corpuscules  de  pus.  C’est  pourquoi  le  microscope  y fait 
apercevoir  tantôt  de  nombreux  globules  de  sang , car  les  parois  des 
vaisseaux  sont  rarement  perceptibles,  bien  qu’elles  le  deviennent 
quelquefois  par  l’addition  de  l’acide  acétique,  tantôt  beaucoup  de 
corpuscules  du  pus  , ici  une  masse  presque  amorphe  , là  du  tissu 
cellulaire  plus  ou  moins  avancé  dans  sa  formation  , ou  même  déjà 
complètement  développé,  ailleurs  enfin  un  mélange  uniforme  de 
tous  ces  éléments.  En  général,  ils  contiennent  un  liquide  que  l’acide 
acétique  coagide  (pyine?) 

Les  bourgeons  charnus  représentent  un  état  transitoire;  c’est 
une  formation  nouvelle  en  train  de  s’accomplir.  A mesure  que 
celle-ci  fait  des  progrès,  la  production  du  pus  diminue  , le  cylo- 
blaslèmc  se  convertit  de  plus  en  plus  en  tissu  cellulaire , en  vais- 
seaux , parfois  aussi  eu  d’autres  éléments  de  tissu  (substance  carti- 
lagineuse, substance  osseuse,  fibres  musculaires  simples,  etc.), 
et  les  bourgeons  finissent  par  devenir  une  formation  nouvelle  so- 
lide. Quand  ils  se  produisent  aux  surfaces  libres  du  corps,  externes 
ou  internes,  ils  se  couvrent  en  dernier  lieu  de  formations  épider- 
moïdes ou  épithéliales  ; mais,  arrivés  à ce  terme , ils  perdent  le  nom 
de  bourgeons  charnus,  et  prennent  d’autres  dénominations  rela- 
tives au  rôle  qu'ils  jouent  ultérieurement  (1). 

écrit  sur  l'inflammation , J.  Hunier  (OA 'livres  complètes , trait,  de  l’anglais, 
par  G.  liielielol,  Paris,  J 8 i .'3 , t.  III,  p.  309  cl  suiv.),  Jean  Thomson(  Traité 
méiticocliirurgi  en  l de  /’  inflammation  , Paris,  1 8 "J  8 , in-8),  Allen  Thomson, 
Kallenbrunner,  etc.  Liston  a décrit  les  vaisseaux  des  bourgeons  charnus,  et 
en  a donné  des  ligures  instructives  ( Mcd.-dtir.  Tunis.,  1840  , p.  85,  pl.  IJ. 

(l  J ni  donné  des  figures  histologiques  de  bnnrgeons  charnus  dans  mes 
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T.  Formation  accidentelle  de  graisse  et  de  tissu  adipeux. 

A l’état  normal , le  corps  contient  déjà  de  la  graisse  présentant 
des  aspects  très  différents  : elle  constitue  le  tissu  adipeux  , c.  est-à- 
dirc  un  amas  de  cellules  dont  la  paroi  amorphe  la  renfet  me  a 1 étal 
liquide  ; on  la  trouve  dans  beaucoup  de  liquides,  à l’état  de  goutte- 
lettes ou  de  petits  grains , qui  sont  ordinairement  fort  petits;  elle 
peut  aussi  être  dissoute  , ou  imbiber  les  tissus. 

Des  différences  aussi  nombreuses , plus  même  encore , ont  lieu  à 
l’égard  de  celle  dont  la  production  résulte  d’un  travail  pathologique, 
ce  qui  arrive  assez  fréquemment.  On  voit  alors  tantôt  un  tissu 
adipeux  n’offrant  rien  d’anormal,  mais  accidentel  (dans  ce  qu’on 
nomme  polysarric) , ou  un  tissu  adipeux  anormal , comme  dans  la 
dégénérescence  graisseuse  de  certains  organes , par  exemple  des 
muscles,  des  reins,  etc.,  ou  des  tumeurs,  constituées  soit  par  du 
tissu  adipeux  seul,  comme  le  lipome,  soit  par  une  association  de  ce 
tissu  avec  le  tissu  cellulaire , comme  le  sténiùmo.  I mites  ces  for- 
mations ont  pour  caractère  que  la  graisse  est  renfermée  dans  des 
cellules  propres , plus  ou  moins  semblables  b celles  du  tissu  adipeux 
normal  (1).  Ces  cellules  adipeuses  contiennent  quelquefois,  sur- 
tout après  le  refroidissement , des  dépôts  cristallins  de  marga- 
rine (2).  Ailleurs,  la  graisse  accidentellement  produite  apparaît 
libre,  sous  la  forme  de  gouttes  plus  ou  moins  volumineuses,  mais 
d’ordinaire  si  petites  qu’on  ne  les  découvre  qu’au  microscope  , et 
qu’on  ne  les  reconnaît  qu’à  la  manière  particulière  dont  elles  ré- 
fractent la  lumière  , ainsi  qu’à  leur  solubilité  dans  l'éther.  Elles  sont 
tantôt  libres  parmi  d’autres  éléments  histologiques,  par  exemple 
au  milieu  des  cellules  hépatiques  dans  certaines  formes  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  foic(:E  , entre  les  tuniques  des  vaisseaux 

tenues,  pl.  XI Y,  fig.  7,  et  pl.  XXVI , fig.  12  et  13.  — Comme  la  plupart  du 
K'itips  tes  bourgeons  charnus  contiennent  des  vaisseaux  . et  qu’ils  sont  ordi- 
nairement dans  un  état  d’hvpérémie  ayant  pour  conséquence  un  épanche- 
ment de  liquide  chargé  de  fibrine , ce  sont  eux-mêmes  en  général  qui  four- 
nissent le  cytoblaslème  nécessaire  à leur  développement  ultérieur.  Et  comme 
une  partie  de  ce  blastème  se  transforme  en  pus,  on  conçoit  ainsi  pourquoi 
les  bourgeons  charnus  sont  des  organes  sécrétoires  de  pus  ; mais  la  forma- 
tion du  pus  ne  se  lie  pas  nécessairement  à leur  présence. 

(1)  troncs,  pl.  VU,  (ig.  I ; pl.  XXII,  fig.  1,10,  12. 

(2)  Icône*,  pl.  II,  fig.  3;  pl.  XXII,  fig.  1. 

3)  Icônes,  pl.  XX , fig.  0. 
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oblitérés  (1) , ou  dans  la  substance  du  fongus  médullaire  ; tantôt 
libres  dans  des  liquides,  le  sang,  le  pus,  etc.  ; parfois  enfin  ren- 
fermées dans  des  cellules,  comme,  entre  autres,  dans  les  cellules 
hépatiques (2).  Lorsqu’au  lieu  d’être  réunie  en  gouttes  distinctes, 
la  graisse  pénètre  et  imbibe  les  tissus  des  parties  du  corps,  le 
microscope  n’a  point  de  prise  sur  elle,  et  les  réactifs  chimiques 
peuvent  seuls  la  faire  reconnaître.  Quant  aux  dépôts  de  graisse  en 
grains,  on  les  rencontre  dans  les  mêmes  circonstances  que  ceux  de 
gouttelettes,  ordinairement  mêlés  avec  ces  dernières , dont  ils  ne 
diffèrent  que  parce  qu’ils  sont  composés,  non,  comme  eux,  de  graisse 
liquide  ( élaïne) , mais  de  graisses  solides  (margarine  , cholestérine  , 
séroline?).  Les  grains  de  graisse  sont,  pour  la  plupart,  petits 
(granulations  élémentaires) , tantôt  isolés  , tantôt  groupés  en  amas 
( certaines  espèces  de  corpuscules  d’agrégation  et  de  cellules  gra- 
nulées) , souvent  déposés  en  très  grand  nombre.  Il  ne  faut  pas  les 
confondre  avec  les  granulations  élémentaires,  formées  de  combinai- 
sons de  protéine,  qu’on  rencontre  dans  des  circonstances  analo- 
gues, mais  qui  diffèrent  d’eux  par  leur  insolubilité  dans  l’éther.  Cer- 
tains dépôts  de  graisse  sont  cristallisés;  ils  constituent  les  cristaux 
aciculaires  de  margarine  et  d’acide  margarique,  qu’on  trouve  par- 
fois réunis  en  espèces  de  pinceaux  ou  en  étoiles  (3),  et  les  tables 
rhomboédriques  de  cholestérine  (&).  Les  dépôts  pathologiques  de 
graisse  font  le  passage  des  formations  accidentelles  organisées  à 
celles  qui  ne  le  sont  pas;  si  l’on  ne  peut  refuser  une  véritable  orga- 
nisation au  tissu  adipeux  de  formation  nouvelle,  les  dépôts  cris- 
tallins de  graisse  tiennent  immédiatement  aux  concrétions  (5). 

Les  causes , les  phénomènes  morphologiques  et  les  phénomènes 
chimiques  du  développement  varient  autant  que  les  formations 
comprises  dans  ce  paragraphe.  La  question  de  savoir  quelles  sont 
les  causes  des  productions  accidentelles  de  graisse  se  rattache  à la 
théorie  encore  fort  obscure  de  la  nutrition  ; car  ici  se  présente  tout 

(I)  Icônes,  pl.  XXII,  fig.  0. 

(2J  Icônes,  pl.  I,  fig.  9;  pl.  XX,  lig.  7,  8. 

(3)  Icônes  , pl.  II,  lig.  3 ; pl.  XX  , fig.  3,  4 ; pl.  XXIV,  fig.  10. 

(4)  Pl.  II,  fig.  I ; pl.  XXII,  fig.  7. 

(5)  Les  formations  que  Valentin  ( liepertorium  , 1837,  p.  2G5)  et  Gerber 
(Handbuch  der  allgemeinen  Anatomie ,p.  73  ont  décrites  comme  des  lamelles 
cornées  cristallines  sont  sans  doute  des  cristaux  de  cholestérine  ; on  doit 
probablement  en  dire  autant  des  cristaux  en  tables  carrées  que  Glugc  a 
décrits  et  figurés  en  plusieurs  endroits. 
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(l’abord  l’hypothèse  suivant  laquelle  la  graisse  proviendrait  des 
aliments , hypothèse  qui  occupe  tant  les  physiologistes  , mais  que  je 
laisse  de’ côté  parce  qu’on  ne  voit  actuellement  aucun  moyen  de 
l’établir  d’une  manière  satisfaisante.  Très  probablement,  dans  tous 
les  cas  où  il  se  produit  des  formations  graisseuses,  non  seulement  le 
cytoblastème  de  celles-ci  existait  déjà  d’avance,  mais  même  le  sang , 
d’où  il  émane,  était  plus  riche  en  graisse.  En  effet  , beaucoup  de 
blastèmes  encore  amorphes  nous  offrent  des  dépôts  de  gouttehltes 
et  de  grains  de  graisse  ; si  ces  graisses  demeurent , tandis  que  le 
reste  du  blastème  disparaît,  soit  par  l’absorption,  soit  en  s’orga- 
nisant, il  s’établit  des  amas  graisseux  pathologiques,  qui  cristalli- 
sent. Je  n’examinerai  point  ici  si  les  combinaisons  de  protéine  ou 
d’autres  parties  constituantes  des  exsudations  peuvent  aussi  donner 
naissance  à de  la  graisse,  par  le  fait  de  certaines  métamorphoses 
chimiques  qu’elles  subiraient  ; je  ne  rechercherai  pas  non  plus  si , 
dans  quelques  circonstances,  un  plasma  entièrement  ou  eu  grande 
partie  formé  de  graisse  peut  émaner  du  sang , en  d’autres  termes  si 
les  vaisseaux  peuvent  sécréter  immédiatement  de  la  graisse.  Si  ce 
dernier  cas  avait  lieu,  la  formation  de  la  graisse  serait  naturelle- 
ment bien  plus  simple  encore  et  pins  facile  à expliquer.  Ce  qu’il  y 
a de  sûr  , c’est  que  quelquefois  la  graisse  est  réellement  sécrétée 
par  des  organes  sécrétoires  accidentels , de  même  que  , dans  l’état 
normal * elle  l’est  par  les  glaudes  sébacées  de  la  peau,  par  les 
glandes  cérumineuses  : c’est  ce  qui  arrive , par  exemple  , dans  cer- 
taines espèces  de  tumeurs  enkystées. 

Nous  ne  savons  rien  de  certain  non  plus  sur  le  développement  des 
formations  graisseuses  organisées,  et  nous  ignorons  même  com- 
ment s’accomplit  la  formation  normale  du  tissu  adipeux.  On  peut 
concevoir  que  d’un  blastème  plus  ou  moins  analogue  au  plasma  du 
sang,  se  produisent,  d’après  les  lois  de  la  théorie  cellulaire,  des 
cellules  qui , plus  tard,  s’emplissent  de  graisse,  ou  qu’autour  des 
gouttes  de  graisse  naissent  secondairement  des  parois  membra- 
neuses, cas  auquel  s’appliquerait  ce  qu’Ascherson  a dit  de  la  for- 
mation des  membranes  appelées  par  lui  huptog'enes  (1).  Mais  je  ne 
connais  aucun  cas  qui  donne  plus  de  vraisemblance  à l’une  de  ces 
hypothèses  qu’aux  autres.  La  loi  de  l’analogie  de  formation  paraît 
jouer  ici  un  rôle,  en  ce  sens  que  des  cellules  adipeuses  pathologiques 


(I)  Muller  , Archiv,  1S40,  p.  44. 
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SC  forment  le  plus  fréquemment  sur  les  points  où  déjà , dans  l'état 
normal,  il  existe  des  amas  de  graisse , comme  nous  le  verrons  quand 
il  sera  question  des  tumeurs  graisseuses. 

La  composition  chimique  de  la  graisse  accidentelle  est  la  même 
que  celle  de  la  graisse  normale.  L’élaïnc  prédomine  dans  les  forma- 
tions graisseuses  liquides,  la  margarine  et  la  cholestérine  dans  les 
autres.  On  trouve  quelquefois  une  petite  quantité  de  butyrine, 
reconnaissable  à l’odeur  particulière  d’acide  butyrique  qu’elle 
exhale  en  rancissant.  On  ne  sait  pas  si  l’état  pathologique  offre  ja- 
mais soit  la  séioline  , soit  les  autres  substances  grasses  du  cerveau 
et  du  sjstème  nerveux,  qui  d’ailleurs  ont  besoin  encore  d’être  plus 
amplement  étudiées  (1). 

G.  Formation  accidentelle  de  tissu  musculaire. 

On  sait  que  , dans  1 état  normal , les  muscles  se  partagent  en 
deux  classes,  suivant  qu  ils  sont  formes  de  fibres  simples,  non 
sliiées  on  liaxcrs,  ou  de  faisceaux  primitifs  garnis  de  si  ries  trans- 
versales. La  même  chose  a lieu  pour  la  substance  musculaire  qui 
doit  sa  production  à un  travail  pathologique. 

1°  Muscles  à faisceaux  primitifs  striés  en  travers. 

Celte  classe  comprend , dans  l’état  normal , les  muscles  du  tronc , 
de  la  tête  et  des  membres  qui  obéissent  aux  ordres  de  la  volonté,  et 
la  substance  musculaire  du  cœur  (2).  Nul  doute  que  de  la  substance 
musculaire  analogue  ne  puisse  se  produire  accidentellement;  mais 
le  travail  pathologique  qui  y donne  lieu  ne  saurait  être  observé 
d’une  manière  directe , et  on  n’en  connaît  que  le  résultat.  La  for- 
mation nouvelle  consiste  toujours  en  une  hypertrophie  de  la  sub- 
stance musculaire  déjà  existante  , et  elle  s’accomplit  plus  fréquem- 
ment au  cœur  que  dans  d’autres  muscles.  Le  volume  du  muscle 
qui  en  a été  le  siège  paraît  accru  , sans  que  les  faisceaux  primitifs 
aient  acquis  plus  d’épaisseur,  d’où  l’on  doit  conclure  que  leur 
nombre  s’est  augmenté,  c’est-à-dire  qu’il  s’en  est  formé  de  nou- 
veaux au  milieu  des  anciens.  Cette  formation  nouvelle  est  la  suite 
tantôt  d’un  véritable  travail  pathologique,  comme  dans  les  hyper- 
trophies du  cœur,  tantôt  d’un  accroissement  normal  de  la  nutrition, 
comme  quand  l’exercice  accroît  le  volume  et  le  nombre  des  fais- 

(I)  IIe.nle,  Truité  d'anatomie  gdnéra'e,  Paris,  ISM,  t.  f,  p.  105. 

(?)  / onn,  pl.  XXII,  fiK-  H cl  I?. 
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ceaux  primaires  d’un  muscle.  Il  s’agit  ici  d’un  de  ces  cas  dans 
lesquels  on  ne  saurait  établir  de  démarcation  tranchée  entre  l’état 
normal  et  l’état  pathologique,  et  où  l’on  voit  parfaitement  ressortir 
ce  que  nos  classifications  ont  d’arbitraire  et  de  foi  cé.  Le  phénomène 
s’accomplit  en  vertu  de  la  loi  d’analogie  de  formation  , et  le 
cytoblastèmc  est  sans  nul  doute  le  liquide  nourricier  général  qui , 
pendant  un  certain  laps  de  temps  , se  trouve  sécrété  en  plus  grande 
abondance  que  de  coutume.  Les  faisceaux  musculaires  ainsi  pro- 
duits ressemblent  tellement  à ceux  qui  existaient  déjà,  qu’on  ne 

saurait  distinguer  les  uns  des  autres. 

La  morphologie  de  cette  nouvelle  formation  ne  pouvant  être 
observée,  nous  ne  la  connaissons  pas,  d autant  moins  que  le  déve- 
loppement normal  du  tissu  musculaire  est  encore,  à beaucoup 
d’égards,  couvert  d’une  obscurité  profonde.  Les  phénomènes  chi- 
miques qui  s’accomplissent  sont  probablement  fort  simples  , attendu 
que  la  substance  musculaire  ressemble  beaucoup  aux  combinaisons 
de  protéine  . sous  le  point  de  vue  de  sa  composition  intime. 

C’est  un  fait  intéressant  qu’aprùs  une  perte  do  substance  éprouvée 
par  les  muscles,  et  dans  toutes  les  circonstances  où  du  cytoblastème 
s’épanche  en  grande  quantité  , il  ne  se  produit  pas  de  substance 
musculaire  nouvelle  ; les  cicatrices  du  tissu  musculaire  consistent  en 
tissu  cellulaire;  c’est  aussi  en  tissu  cellulaire,  et  non  eu  substance 
musculaire,  que  se  convertissent  les  exsudations  à la  surface  des 
muscles,  du  cœur,  etc.  1ht  tel  fait  vient  eu  confirmation  du  prin- 
cipe précédemment  établi  que  le  cvtoblastème  obéit  d autant  plus 
facilement  à la  loi  d’analogie  de  formation  qu  i!  est  versé  en  moindre 
quantité,  et  qu’il  ne  suit  celte  loi,  dans  le  cas  de  tissus  très  com- 
plexes , qu’autant  que  la  quantité  en  est  fort  peu  considérable. 
Ceux  qui,  comme  Leo-Wolf(l),  disent  avoir  vu  des  masses  de 
fibres  musculaires  simples  naître  d’une  exsudation  abondante 
après  des  inflammations  et  autres  étals  pathologiques  analogues, 
ont  été  sans  contredit  la  dupe  d’illusions,  ce  qu’on  est  d’autant  plus 
autorisé  à admettre  qu’ils  n’ont  point  eu  recours  au  microscope  , 
seul  moyen  , en  pareil  cas  , de  trancher  la  question. 

Quant  aux  tendons , dans  l’étal  pathologique  , comme  dans  l’état 

(1  ) Iractalnt  anatovrco-paiho'.ogiciis  sislens  obiervaiiones  rariisimat  de 
fornuitioiic  librarum  muscularium  in  pericardio  nique  in  pleura  oi  viarinn , 
Heidelberg , 1832. 
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normal , leur  formation  ressemble  en  tous  points  à celle  du  tissu 
cellulaire. 

2»  Fibres  musculaires  simples,  sans  stries  transversales. 

A 1 état  normal , on  observe  des  fibres  de  ce  genre  dans  la  tuni- 
que musculaire  de  l’estomac  et  du  canal  intestinal , dans  les  con- 
duits excréteurs  des  glandes,  les  uretères,  la  vessie,  la  matrice, 
les  trompes  de  Fallope.  Dans  l’état  pathologique , il  s’en  produit 
souvent,  qui  constituent  les  hypertrophies,  tantôt  locales,  tantôt 
fort  étendues , de  ces  membranes,  ou  qui  forment  des  tumeurs 
particulières,  auxquelles  on  donne  l’épithète  de  fibroïdes.  On  en 
trouve  aussi  quelquefois  dans  le  squirrhe. 

La  plupart  du  temps,  cette  production  s’explique  par  la  loi  d’a- 
nalogie de  formation;  de  même  que  dans  les  hypertrophies , un 
cytoblastème  exsudé  en  excès  se  transforme , sous  l’influence  des 
tissus  environnants,  en  tissus  analogues  à ceux-ci.  Sous  ce  rapport , 
c’est  un  fait  assez  intéressant  que  les  tumeurs  fibroïdes , c’est-à  dire 
celles  qui  contiennent  des  fibres  musculaires  simples , ne  se  ren- 
contrent , autant  du  moins  qu’il  m’a  été  permis  jusqu’ici  d’en  juger, 
que  là  où  l’on  trouve  déjà  de  ces  fibres  dans  l’état  normal,  et 
surtout  dans  la  substance  de  la  matrice , dans  la  tunique  muscu- 
leuse de  l’estomac  et  du  canal  intestinal. 

Le  développement  des  fibres  musculaires  simples  ressemble  par- 
faitement, dans  l’état  palhologique  , à ce  qu’il  est  dans  l’état  nor- 
mal. Au  milieu  d’un  cytoblastème  amorphe  et  ordinairement  liquide, 
naissent  des  noyaux  de  cellules  qui , d’abord  arrondis  , s’allongent , 
prennent  la  forme  d’un  grain  d’avoine,  et  parfois  semblent  recourbés. 
Autour  de  ces  noyaux  se  produisent  des  cellules  allongées  qui,  s’ac- 
colant peu  à peu  les  unes  aux  autres  par  leurs  extrémités  , devien- 
nent ainsi  des  fibres  (1).  Cependant  cette  formation  de  cellules  n’est 
pas  toujours  très  marquée  ; quelquefois  les  noyaux  seuls  paraissent 
bien  développés,  cl  le  reste  du  cytoblastème  épanché  autour  d’eux 
se  convertit  en  fibres  sans  qu’on  aperçoive  de  cellules  , à peu  près 
comme  nous  avons  vu  plus  haut  que  les  choses  se  passent  pour  le  tissu 
cellulaire.  Quand  le  développement  est  achevé,  les  fibres  muscu- 
laires produites  ont  quelquefois  une  ressemblance  parfaite  avec  celles 
de  l’état  normal;  elles  sont  homogènes  , de  1/800  à 1/Z»00  de  ligne 
de  diamètre,  avec  des  noyaux  épars  et  parallèles  à elles,  qu’on  aper- 

I)  hunes,  pl.  IV,  fig.  (J  a lu. 
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çoit  sans  nulle  préparation  , ou  qu’au  moins  l’action  de  l’acide  acé- 
tique rend  apparents  (1).  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ; dans 
certains  cas , l’agrégation  des  libres  forme  une  masse  plus  amor- 
phe, dans  laquelle  on  ne  voit  qu’une  striation  vague,  sans  qu’on 
puisse  y reconnaître  de  fibres  distinctes  (2)  ; l’acide  acétique  , mis 
en  contact  avec  ces  masses , rend  les  noyaux  visibles  (3) , en  faisant 
disparaître  les  fibres.  Ce  sont  là  des  cas  dans  lesquels  le  développe- 
ment des  fibres  musculaires  n’a  point  été  complet,  ou  s’est  arrêté  h 
quelqu’un  des  degrés  inférieurs.  On  les  rencontre  de  préférence 
dans  des  tumeurs  où,  suivant  toute  apparence,  la  trop  grande 
quantité  du  cytoblastème  n’a  point  permis  à la  loi  d’analogie  de  for- 
mation de  déployer  sa  pleine  et  entière  influence,  de  sorte  que  la 
formation  nouvelle  ne  ressemble  pas  parfaitement  à son  type. 

Les  grandes  masses  de  fibres  musculaires  simples,  telles  que 
celles  qu’on  rencontre  souvent  dans  les  formations  pathologiques  , 
dans  des  hypertrophies  , aussi  bien  (pie  dans  des  tumeurs  , présen- 
tent sur  leur  coupe  des  caractères  physiques  tellement  semblables  h 
ceux  du  tissu  cartilagineux  , qu’on  les  a fréquemment  confondues 
avec  ce  dernier.  Comme  lui , elles  sont  d un  blanc  laiteux  , demi- 
transparentes , en  apparence  homogènes , et  assez  fermes  pour  crier 
sous  l’instrument  tranchant.  Plus  d'une  formation  pathologique 
que  les  anciens  et  les  modernes  ont  donnée  pour  un  cartilage  acii- 
dentel , appartenait  sans  nul  doute  à cette  catégorie.  La  distinction 
est  facile  !i  établir  au  moyen  du  microscope. 

Les  phénomènes  chimiques  paraissent  être  fort  simples  dans  cette 
formation  nouvelle,  car  la  substance  musculaire  diffère  peu  des 
combinaisons  coagulées  de  protéine,  sous  le  rapport  de  ses  proprié- 
tés chimiques,  et  vraisemblablement  aussi  sous  celui  de  sa  compo- 
sition intime  (ù). 

(1)  Icônes,  pl.  IV,  fig.  8,9,  10;  pl.  Vit,  fig.23;  pl.  VIII,  fig.  2 et  7. 

(2)  Icône  s,  pl.XXI,  fig.  5;  pl.  XXIII,  fig.  10. 

(3)  Icônes,  pl.  XXI II,  fig.  11. 

(4)  Déjà  dans  l’état  normal,  il  y a toute  une  série  complète  de  transition 
entre  les  tissus  composés  des  fibres  , depuis  les  fibres  du  tissu  cellulaire, 
qui  n’ont  que  1/2000  à 1/1200  de  ligne  de  diamètre,  jusqu’aux  fibres  muscu- 
laires simples,  qui  peuvent  atteindre  un  diamètre  de  1/100  à 1.300  de  ligne. 
Les  tissus  fibreux  de  formation  nouvelle  et  pathologique  sont  absolument 
dans  le  même  cas.  On  rencontre  fréquemment  aussi  des  fibres  de  formation 
nouvelle  qui  tiennent  le  milieu  entre  celles  du  tissu  cellulaire  et  celles  du 
tissu  musculaire  , de  manière  que  , dans  certains  cas . on  ne  saurait  décider 
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H.  Formation  accidentelle  de  tissu  élastique. 

Le  tissu  élastique  est  composé  d’éléments  fibreux,  et,  sous  le 
point  de  vue  lnstologique  , il  se  lie  immédiatement  aux  fibres  du 
tissu  cellulaire  , à celles  des  tissus  fibreux  et  aux  fibres  musculaires 
simples.  Ce  qui  surtout  le  distingue  de  tous  ces  tissus,  c’est  l’inso- 
lubilité de  ses  fibres  dans  l’acide  acétique  ; d’ailleurs  elles  sont  plus 
grosses  que  celles  du  tissu  cellulaire  et  du  tissu  fibreux  , plus 
greles,  au  contraire,  que  celles  du  tissu  musculaire;  elles  ont  en 
outre  cela  de  particulier,  qu’il  leur  arrive  fréquemment  d’offrir  une 
division  dichotomique  ou  rétiforme.  Les  fibres  de  noyaux  du  tissu 
cellulaire  se  rapprochent  beaucoup  d’elles,  et  doivent  môme  en 
.être  considérées  comme  des  variétés. 

. NuI  doute  cIue  dcs  formations  accidentelles  de  ce  tissu  n’aient 
lieu,  mais  on  ne  les  connaît  que  d’une  manière  incomplète.  J’ai 
déjà  dit  que , dans  les  formations  pathologiques  de  tissu  cellulaire  , 
on  rencontrait  parfois  des  fibres  de  noyaux  parmi  les  éléments  or- 
dinaires de  ce  dernier.  Plusieurs  fois  j’ai  vu  dans  le  squirrhe  (1)  de 
véritables  fibres  élastiques  ramifiées. 

I.  Formation  accidentelle  de  pigment  grenu;  mélanose. 

Le  pigment  grenu  n’occupe  qu’un  rang  très  subordonné  dans 
1 organisme  normal,  où  on  ne  le  rencontre  que  dans  l’œil , et , chez 
certains  individus,  dans  les  poils,  ainsi  que  dans  quelques  parties 
de  I épiderme  (2).  Il  se  compose  de  fines  molécules  grenues,  brun-  s 
ou  noires,  la  plupart  renfermées  dans  des  cellules  , de  forme  cl  de 
volume  variables  ; c’est  ce  qui  a lieu  surtout  à la  choroïde  oculaire 
et  dans  les  épidermes  colorés  ; mais  ici , au  dire  de  Bruch  et  de 
Krausc,  outre  les  grains  de  pigment,  on  trouve  aussi  des  noyaux 
de  cellules  colorés. 

Les  formations  pathologiques  de  pigment  grenu  sont  des  phéno- 
mènes très  communs.  Ce  sont  elles  qui  produisent  la  coloration  de 
l’épiderme  dans  les  éphélides , les  taches  hépatiques , etc.  Elles 

si  elles  appartiennent  à l’un  ou  à l’autre.  C’est  ce  qui  a ici  particulièrement 
lieu  dans  les  tissus  qui  ne  se  sont  pas  développés  d’une  manière  complète. 
Aussi  ce  que  j’ai  dit  de  la  ressemblance  qu’ont  plusieurs  de  ces  tissus  avec 
la  substance  cartilagineuse  s’appliquc-l-il  de  même  à un  grand  nombre  de 
formations  qui  consistent  en  tissu  cellulaire  incomplètement  développe. 

( J ) Icône t,  pl.  XXIV,  lig.  6 à ü. 

?)  Brucii  , (t iilersiiiliuiiycu  un  hcnlnit > tU  Lui wyru  Piimcin , tSi  i. 
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portent  le  nom  de  mèlanoses  dans  les  organes  internes , dans  les 
poumons  et  les  glandes  bronchiques  , à la  surface  du  foie  ei  de  la 
rate,  aux  deux  surfaces  du  canal  intestinal,  dans  les  tumeurs,  hiles 
accompagnent  certaines  suppurations  dans  les  patois  d uhètes  qui 
ont  un  mauvais  aspect  et  une  odeur  fétide. 

Les  caractères , tant  morphologiques  que  chimiques , et  les  causes 
de  ces  formations  accidentelles  varient  beaucoup,  ce  qui  rend  très 
difficile  de  les  envisager  sous  un  point  de  vue  général. 

Dans  quelques  cas , le  nouveau  pigment  consiste  en  véritables 
cellules,  analogues  à celles  du  pigment  normal,  qui  ont  une  paroi 
bien  distincte,  possèdent  ordinairement  aussi  un  noyau,  et  renfer- 
ment de  très  petites  molécules  pigmentaires,  grenues  , arrondies  , 
brunes  ou  noires.  Ces  sortes  de  cellules  pigmentaires  se  rencontrent 
surtout  dans  les  tumeurs  mélanotiques  , dans  les  mélaneses  du  pou- 
mon et  des  glandes  bronchiques , dans  l'épiderme,  hiles  sont  plus 
ou  moins  complètement  développées,  mais  rarement  ou  même  ja- 
mais aussi  régulières  que  les  cellules  pigmentaires  de  la  choroïde. 
La  plupart  du  temps  elles  ont  une  forme  vaguement  arrondie  (1). 
Jamais  je  11e  les  ai  vues  réunies  en  une  couche  continue,  ni  par 
conséquent  aplaties  et  représentant  des  polyèdres  ; elles  ne  se  sont 
offertes  à moi  ramifiées  ou  étoilées  que  ch  z les  animaux  , dans  les 
dépôts  de  pigment  dont  la  conjonctive  du  cheval  et  du  veau  devient 
le  siège  à la  suite  des  inflammations.  Hruch  semble  ranger  ici  les 
cellules  granulées;  mais  celles-ci  renferment  des  molécules  (de 
graisse)  qui  ne  se  montrent  obscures  qu’à  la  lumière  transmise,  et 
sont  blanches  à la  lumière  incidente  , au  lieu  (pic  celles  de  véritable 
pigment  sont  noires  aussi  dans  cette  dernière  circonstance.  Quel- 
quefois les  cellules  qui  renferment  les  molécules  pigmentaires  sont 
très  peu  marquées,  ou  paraissent  manquer;  il  arrive  en  outre  assez 
souvent  qu’un  même  poumon  présente  des  amas  de  pigment  qui  , 
surtout  lorsqu’on  les  détache  en  raclant  la  substance  pulmonaire  et 
qu’on  les  place  isolés  autant  que  possible  sous  le  microscope,  sont 
entourés  de  cellules  bien  distinctes , tandis  que,  dans  d’autres,  on 
n’aperçoit  point  de  membrane  enveloppante  , quelque  soin  qu’on 
apporte  à la  préparation  ; les  molécules  pigmentaires  semblent  alors 
être  libres  dans  le  parenchyme  de  l’organe. 

Je  11e  suis  point  encore  parvenu  à observer  d’une  manière  directe 

(l)  Icônes , pi.  I , Gg.  10  ; pi.  IX  . Gg.  I ? , 13.  — BbUCii  , loc.  cil.,  Gg.  22 , 

23  , 25. 
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les  phénomènes  qui  ont  lieu  pendant  le  développement  de  ces  cel- 
lules pigmentaires.  On  peut  admettre  que  les  cellules  se  forment 
d abord,  après  quoi  une  force  métabolique  fait  naître  les  granula- 
tions noires  dans  leur  intérieur.  Cette  hypothèse  a pour  elle  les  cas 
d’enfants  atteints  d’albinisme  chez  lesquels  le  pigment , qui  n’exis- 
tait point  d’abord,  s’est  produit  plus  tard  (1).  Nous  savons,  en  effet, 
que,  chez  les  lapins  blancs,  dont  la  choroïde  ne  contient  point  de 
pigment,  ce  sont  les  grains  de  ce  dernier  qui  manquent  seuls,  et  non 
les  cellules  destinées,  dans  l’état  normal , à les  contenir.  Quand  donc 
le  pigment  vient  à se  produire  chez  un  albinos , ce  ne  peut  être  que 
parce  que  les  cellules  , qui  n’en  renfermaient  pas  dans  l’origine,  s’en 
remplissent  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée.  En  suivant  la 
même  hypothèse,  on  peut  penser  que,  dans  les  cas  où  l’on  ren- 
contre des  grains  de  pigment  sans  cellules  enveloppantes,  celles- 
ci  ont  été  absorbées  après  le  dépôt  des  grains , qui  sont  restés 
seuls.  D’un  autre  côté  , il  est  permis  de  supposer  que  les  grains  de 
pigment  existent  d’aboi  d , et  qu’ensuite  des  cellules  se  forment  au- 
toui  d eux.  Je  crois  avoir  observé  quelquefois  ce  phénomène  dans 
les  crachats,  où  des  amas  de  granulations  pigmentaires  étalent  en- 
tourés de  cellules  plus  ou  moins  marquées  , et  il  m’a  paru  que  des 
cellules  secondaires  se  produisaient  ici  autour  des  grains  noirs,  de 
môme  que,  dans  les  corpuscules  du  pus , il  s’en  forme  autour  des 
noyaux.  Cependant  je  ne  regarde  pas  comme  décisives  ces  observa- 
tions, qui  , de  leur  nature,  présentent  de  grandes  difficultés. 

Sous  le  point  de  vue  chimique,  le  pigment  accidentel  a une 
grande  analogie  avec  le  pigment  normal  de  l’œil.  J’ai  bien  des  fois 
remarqué  que  le  pigment  noir  foncé  des  poumons  et  des  glandes 
bronchiques  atteintes  de  mélanosc,  après  avoir  été  épuisé  autant  que 
possible  par  l’eau , l’éther  et  l’alcool , était  insoluble  dans  l’acide 
sulfurique,  l’acide  chlorhydrique , l’ammoniaque  , lapolas.se  et  l’a- 
cide azotique  étendu  ; l’acide  azotique  concentré  le  dissolvait  seul, 
en  le  décomposant.  Il  n’était  pas  décoloré  par  le  chlore,  quoique 
Bruch  avance  le  contraire.  Schmidt  en  a analysé  deux  portions  pro- 
venant de  cadavres  différents;  elles  ont  offert  les  réactions  que  je 
viens  d’indiquer,  et  se  sont  montrées  parfaitement  semblables  l’une 
à l’autre  sous  ce  rapport.  I.a  première  , tirée  du  poumon  fortement 
mélanotiqucd’un  mineur,  donna  , sur  100  parties  , carbone  72,95, 


’l)  Voy.  un  ras  ilo  ce  genre  clans  Mi  i.i  kb  , /4  reliiv,  18.1(1,  p.  19?. 
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hydrogène  5,75,  azote  3,89,  oxygène  18,51,  déduction  faite  de 
12,58  p.  0/0  d’une  cendre  composée  de  silice  10,6,  et  gypse  1,88. 
L’autre  échantillon,  qui  avait  clé  fourni  par  un  poumon  hépatisé  à 
sa  base  et  par  ses  glandes  bronchiques  fortement  mélanosées  , était 
en  si  petite  quantité,  que  le  dosage  de  l’hydrogène  ne  peut  être 
considéré  comme  certain  ; déduction  faite  de  3,755  p.  0 0 d une 
cendre  siliceuse,  il  donna  carbone  66,77,  hydrogène  7,33  (?), 
azote  8,29,  oxygène  17,61.  Ces  analyses  ne  sont  pas  très  concor- 
dantes. Il  paraît  découler  de  là  que  la  composition  élémentaire  du 
pigment  accidentel  est  sujette  à des  variations,  qui  dépendent  peut- 
être  de  son  degré  de  développement.  Mais  les  deux  analyses  prou- 
vent que  l’hypothèse  suivant  laquelle  le  pigment  consisterait  en  un 
dépôt  de  carbone  pur  ou  en  poussière  de  charbon  , n’est  du  moins 
pas  applicable  aux  cas  qu’elles  concernent.  Elles  font  voir  aussi  que 
le  pigment  artificiel  ne  ressemblait  pas  au  pigment  normal  de  l’œil , 
dans  lequel  Scherer  (1)  a trouvé  5S  p.  0/0  de  carbone  et  13,7  d’a- 
zotc.  Cependant , bien  que  je  ne  doute  pas  de  l’exactitude  du  tra- 
vail de  Scherer,  je  pense  toutefois  qu’il  a besoin  d’être  répété,  à 
cause  des  difficultés  qu’on  éprouve  pour  se  procurer  du  pigment 
oculaire  parfaitement  pur. 

Une  autre  espèce  de  pigment  pathologique  doit  évidemment  nais- 
sance à la  décomposition  du  sang,  à une  altération  de  1 hématine. 
Quelquefois,  dans  la  gangrène  , et  en  général  lorsqu'il  y a tendance 
à la  décomposition  , le  sang  extravasé  s'altère  au  point  de  prendre 
une  couleur  brune  ou  même  noirâtre  , cl  de  former  une  masse  tan  - 
tôt  molle,  tantôt  grenue  (2).  Ce  changement  de  couleur  arrive  non 
seulement  au  sang  extravasé,  mais  même  à celui  qui  est  encore  con- 
tenu dans  les  vaisseaux  (3).  Il  paraît  être  de  nature  purement  chi- 
mique, comme  on  le  voit  surtout  quand  du  sang  s’extravase  dans 
l’estomac  ; ce  liquide  ne  manque  jamais  alurs  de  subir  l’altération 
dont  je  parle , l’acide  du  suc  gastrique  faisant  passer  sa  matière  co- 
lorante au  brun  ou  au  noirâtre  , en  même  temps  que  l’albumine  de 
son  sérum  se  prend  en  masses  plus  ou  moins  volumineuses  , de  sorte 
que  le  sang  finit  par  ressembler  à du  marc  de  café.  Les  choses  res- 
semblent alors  à ce  qui  arrive  quand  on  verse  de  l’acide  sulfurique 

(1)  Annulai  der  Chemie  und  Pli  irmacie,  t.  XI.,  p 03. 

(2!  Icônes,  pl.  X,  fig.  4 et  5. 

13)  Icônes,  pl.  XXVI,  11g.  4 , où  l’on  voit  des  vaisseaux  qui  contiennent 
encore  du  sang  rouge , tandis  qu’il  est  devenu  brun  et  noirâtre  dans  d autres. 
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ou  de  1 acide  chlorhydrique  dans  du  sang  haiiu  Ce  que  l’acide 
produit  eu  pareil  cas , des  gaz,  notamment  le  sulfidc hydrique  et  le 
sulfhydratc  ammonique,  paraissent  le  déterminer  ailleurs,  par 
exemple  dans  le  canal  intestinal  et  les  parties  environnantes.  Il  est 
aussi  d’autres  parties  du  corps  où  l’on  remarque  des  transformations 
du  sang  en  une  masse  analogue  au  pigment  grenu,  sans  qu’il  soit 
toujours  possible  de  reconnaître  la  cause  chimique.  L’un  de  mes 
collègues  m’a  communiqué  naguère  un  cas  intéressant  de  ce  genre. 
Chez  un  hémorrhoïdairc  atteint  de  maladie  au  foie , il  se  forma,  sans 
cause  connue,  sous  la  conjonctive  oculaire,  un  épanchement  de 
sang,  qui  souleva  la  membrane  en  manière  débourse  ; le  liquide  ne 
fut  point  résotbe  , et  se  colora  peu  a peu  en  noir;  la  tumeur  s’ou- 
vrit , et  il  en  sortit  une  masse  qu’on  m’apporta  aussitôt  pour  l'exa- 
miner. Elle,  était  d’un  noir  foncé , et,  à l’œil  nu,  on  ne  pouvait  la 
distinguer  du  pigment  oculaire.  Au  microscope , elle  offrait  nue 
masse  grenue,  avec  des  parties  noirâtres  , déforme  et  de  volume 
variables;  on  n’apercevait  ni  corpuscules  de  pus,  ni  cellules  grenues, 
ni  aucune  tt  ace  d organisation  ou  de  formation  de  cellules  ; le  pigment 
n était  attaqué  ni  par  1 acide  azotique  ni  par  le  chlore  ; son  aspect 
ressemblait  parfaitement  à celui  de  l’hématine  altérée  parla  gan- 
grène ou  les  acides. 

Ou  ne  connaît  pas  la  composition  chimique  de  ce  pigment  acci- 
dentel; mais,  ce  qu’il  y a de  certain , c’est  que  le  chlore  et  surtout 
les  acides  ne  lui  font  subir  aucun  changement , caractère  important 
pour  le  distinguer  de  l’espèce  suivante. 

La  troisième  espèce  de  pigment  grenu  accidentel  n’est  point  une 
formation  organisée  , mais  un  simple  précipité  chimique,  consistant 
en  sulfure  de  fer.  Elle  se  montre  le  plus  souvent  sous  l’aspect  d'une 
coloration  noire  ou  blcue-noirâtre  des  parois  de  certains  abcès  fé- 
tides, parfois  aussi  sous  celui  d’une  teinte  ardoisée  à la  surface  du 
foie,  de  la  rate  , du  canal  intestinal.  Le  microscope  fait  alors  dé- 
couvrir un  amas  de  grains  noirs,  d’une  forme  indéterminée,  dont  le 
volume  peut  aller  jusqu’à  1/100  de  ligne,  et  qui , tantôt  isolés , 
tantôt  réunis,  sont  déposés  en  plus  ou  moins  grande  quantité  entre 
les  éléments  des  tissus.  Quelquefois,  mais  rarement,  ces  grains 
semblent  cire  renfermés  dans  des  cellules  (1).  Le  pigment  qu’ils 
constituent  ressemble  donc  beaucoup  à celui  de  la  première  espèce, 


(I)  Icône »,  pl.  IX,  fig.  9 et  Irt;  pl.  XXVI , flg.  3 et  C. 
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sous  le  point  de  vue  morphologique  : mais  les  réactifs  chimiques 
l’en  font  aisément  distinguer,  car  il  se  dissout  dans  les  acides  (acé- 
tique, azotique , etc.),  qui  n’agissent  ni  sur  celui  de  la  première 
espèce  ni  sur  celui  de  la  seconde.  Quand  on  sursature  de  sulfhv- 
drate  ammonique  sa  dissolution  acide , il  reparaît  sous  sa  forme 
primitive,  c’est-à-dire  qu’un  précipité  de  sulfure  de  fer  se  repro- 
duit. Le  meilleur  réactif  à employer  est  l’acide  acétique , qu  on  laisse 
longtemps  en  contact  avec  la  substance  ; car  1 acide  azotique  coagule 
l’albumine,  qui  pourrait  couvrir  les  grains  noirs  quand  ils  sont  très 
petits,  et  faire  ainsi  croire  qu’ils  ont  été  dissous. 

La  seconde  et  la  troisième  espèce  de  pigment  accidentel  se  ren- 
contrent quelquefois  ensemble.  Alors  le  microscope  fait  découvrir 
des  grains  noirs  de  sulfure  de  fer  parmi  les  particules  brunâtres  du 
sang  altéré  et  coagulé  1). 

D’après  ce  qui  précède,  on  peut  expliquer  d’une  manière  satis- 
faisante la  formation  des  deux  dernières  espèces  de  pigment  patho- 
logique. Les  acides  altèrent  l’hématine  dans  l’estomac,  et  peut-être 
aussi  dans  la  gangrène  , car  les  liquides  que  celle-ci  exhale  ont  fré- 
quemment des  réactions  acides  ; le  sullide  hydrique  et  le  sulfhydrate 
ammonique,  qui  se  rencontrent  souvent  dans  le  canal  intestinal , 
agissent  sur  l’hématiue  du  sang,  soit  dans  l’intérieur  du  tube,  soit 
par  endosmose , ou  à la  faveur  d»‘  perforations,  sur  la  surface  de  la 
rate  et  du  foie.  Le  fer  du  sang  est  précipité  à l’état  de  sulfure.  Ce- 
pendant n y a encore  là  des  points  obscurs.  Comment  se  fait-il , par 
exemple  , que  le  fer  de  l'hématine  se  sépare  alors  si  aisément , tan- 
dis qu’on  a tant  de  peine  à le  détacher  de  l’hématine  normale , ainsi 
que  l’a  fait  voir  Muldcr  (2)  ? Peut-être  la  décomposition  préalable 
du  sang  joue-t-elle  là  un  grand  t ôle. 

Dans  tous  ces  cas  , ceux  surtout  de  la  seconde  espèce  , il  n’est 
pas  douteux  que  le  pigment  pathologique  provient  du  sang  , de  sa 
matière  colorante.  Quelques  personnes,  comme  Bruch  , prétendent 
que  telle  est  toujours  son  origine.  La  chose  n’est  pas  impossible  ; 
mais  ce  n’est  là  qu’une  simple  conjecture;  car  de  ce  que  le  pigment 
grenu  est  coloré  et  l’hématine  aussi , uous'ne  sommes  pas  en  droit 
de  conclure  que  le  premier  provient  de  la  seconde.  La  chimie  ani- 
male fournit  des  exemples  nombreux  de  substances  incolores  qui 
donnent  des  produits  colorés  , et  tout  porte  à croire  que  l’hématine 

L Icônes,  pl.  X,  tig.  5. 

,2)  Journal  fuer  pra/* libelle  Cliemie,  18-ii,  rat».  2,  p.  1 80. 
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ello-niéme  naît  d’élemcnt.s  incolores  au  moment  où  le  sang  se  forme 
uiez  1 embryon.  J’ai  souvent  injecté  du  sang  dans  le  ventre  d’ani- 
mauj,  avec  ou  sans  addition  de  sulfide  hydrique  et  de  sulfhydrate 
amtnomque;  plus  d’une  fois  aussi  j’ai  provoqué  des  extravasations 
artihcielles,  le  tout  afin  de  déterminer  la  transformation  du  sang  en 
pigment  grenu  ; mais  l’expérience  n’a  jamais  réussi,  non  plus  que 
quand  je  soumettais  du  sang  frais  ou  putréfié  à des  réactifs  divers. 

On  peut , à 1 instar  de  la  plupart  des  auteurs,  désigner  les  pro- 
ductions pathologiques  de  pigment  grenu  sous  le  nom  général  de 
mélanose  ; mais  il  faut  distinguer  les  trois  espèces  que  j’ai  décrites. 
J appellerai  donc  la  première  vraie  mélanose , et  le  nom  de  fausse 
mélanose  sera  réservé  aux  deux  autres,  dans  lesquelles  il  y a ou 
altération  de  l’hématine  ou  formation  de  sulfure  de  fer  (1). 

K.  Formation  accidentelle  de  tissu  nerveux. 

La  substance  nerveuse  normale  se  compose , on  le  sait,  de  plu- 
sieurs éléments  différents  les  uns  des  autres  sous  le  rapport  histolo- 
gique. Les  anatomistes  admettent  d’abord  des  fibres  nerveuses 
primitives,  distinguées  elles-mêmes  en  cérébro-rachidiennes , sym- 
pathiques (Volkmann  et  Bidder)  et  centrales,  ensuite  des  corpus- 
cules nerveux  ou  globules  ganglionnaires,  tant  centraux  que  péri- 
phériques. 

La  production  accidentelle  du  tissu  nerveux  est  rare,  et  on  ne  l’a 
observée  que  pour  un  petit  nombre  des  éléments  dont  je  viens  de 
faire  l’énumération.  Elle  se  réduit,  autant  du  moins  qu’on  a pu 
l’apprendre  jusqu’ici,  à la  formation  défibrés  nerveuses  (cérébpo- 
rachidiennes  et  probablement  aussi  sympathiques)  par  voie  de  régé- 
nération; car,  après  la  section  des  nerfs  et  l’excision  d’une  petite 
étendue  de  leur  longueur,  une  substance  nerveuse  nouvelle  peut  en 
réunir  les  deux  bouts  (2).  Les  fibres  nerveuses  qui  se  produisent 
ainsi  ressemblent  parfaitement  à celles  de  l’état  normal  (3):  seule- 

(1;  Gluge  rejette  celte  distinction,  et  dit  que,  dans  les  fausses  mélanoscs, 
il  n'y  a de  Taux  que  le  nom  [Atlus  der  \mhologi\chen  hmiomie,  3*  li-,  raison, 
p.  7 et  10).  On  peut  contester  la  convenance  du  nom,  sans  doute,  mais  il 
n’a  aucune  importance,  et  un  Troid  jeu  de  mots  ne  saurait  effarer  un  fait 
positif. 

(2}  Coinp.  Stiimiiuck  , De  nervprum  reyeneraiione,  Berlin,  1838.  Il  \ *sm<, 
dans  les  Archive*  de  Muller,  18311,  p.  40S.  Gunthkr  et  Schoks  , ibid  , I8t0, 
p.  270. 

3;  Icône*,  pl.  V,  fig.  10  et  II. 
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meut  , Nasse  prétend  qu’elles  sont  un  peu  plus  grêles  (?).  ün  ue  sait 
pas  bien  quels  sont  les  phénomènes  morphologiques  qui  se  passent 
alors;  mais  il  faut  avouer  aussi  que  nos  connaissances  sont  encore 
pleines  de  lacunes  en  ce  qui  concerne  la  formation  des  libres  ner- 
veuses primaires  normales.  Sans  doute  les  libres  naissent  d un  c\lo- 
blastème  liquide  , du  lluide  nourricier  général,  d’apres  la  loi  d’ana- 
logie de  formation  ; mais  leur  formation  ne  s’accomplit  que  très  tard 
et  avec  lenteur,  cinq  semaines  ou  même  trois  mois  et  plus  après  la 
lésion  , bien  plus  tard  par  conséquent  que  celle  du  tissu  cellulaire  , 
des  vaisseaux  sanguins,  etc.  De  même  que  dans  tous  les  tissus  d une 
structure  compliquée  et  d’une  haute  importance  physiologique  , la 
formation  nouvelle  est  ici  loi  l restreinte  , c’est-à-dire  que  toutes 
les  libres  qui  oui  été  lésées  ne  se  reproduisent  pas  , et  que  la  régéné- 
ration exige  pour  s’accomplir  un  concours  de  circonstances  lavo- 
rables.  Les  phénomènes  sont  donc  probablement  les  memes  que 
ceux  qui  ont  été  indiqués  à l’occasiou  des  muscles  compliques. 

On  ignore  si  des  libres  nerveuses  centrales  et  des  glubules  gau- 
glionnaires  peuvent  naine  d'un  travail  pathologique  (1). 

L.  Formation  accidentelle  de  tissu  cartiluyt  lieux  et  osseux. 

Les  tissus  cartilagineux  et  osseux  , notamment  les  phénomènes 
de  leur  formation  pathologique , se  lieunent  de  si  près , que  je  ne 
les  séparerai  point  ici  l’un  de  l’autre 

Le  cartilage  normal  se  compose  de  deux  éléments  histologique- 
ment ditférenls,  savoir,  de  cellules  et  d’uue  substance  inter cellu- 
laire. Celte  dernière  varie  suivant  les  espèces  de  cartilages  ; amorphe 
dans  les  cartilages  proprement  dns,  elle  consiste  en  un  tissu  fibreux 
dans  les  tibro-carlilages;  ailleurs , elle  tient  le  milieu  entre  ces  deux 
dispositions,  c’esl-à-dire  qu’elle  est  amorphe,  avec  des  stries  ou  avec 
des  libres  mal  dessinées. 

Quoique  assez  fréquente,  la  formation  pathologique  du  tissu  car- 
tilagineux est  cependant  renfermée  dans  d’étroites  limites.  Lu  effet, 
le  véritable  cartilage  11e  se  régénère  pas  ; les  perles  qu’il  peut  éprou- 
ver soin  réparées,  non  par  de  la  substance  cartilagineuse,  mais  par 
du  tissu  cellulaire,  qui  pousse  du  périchoudie , d'après  la  loi  d’a- 

fl)  Eu  partant  du  fongus  médullaire,  je  ferai  voir  que  les  euceplialoides 
ne  sont  pas  de  la  substance  nerveuse  pathologique,  connue  ou  l'a  prétendu. 
Du  reste  , il  sera  parlé  ailleurs  de  ce  qu'on  nomme  l’hypcrtropbie  des  nerfs, 
des  név  rômes  , de  la  régénération  de  la  substance  cérébrale,  etc. 
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nalogie  de  formation.  Cette  particularité  tient  certainement  à ce 
(|ue  le  véritable  cartilage  est  dépourvu  de  vaisseaux  , de  sorte  qu’a- 
près  les  lésions  dont  il  vient  d’être  atteint , le  cytoblastème  est 
fourni  par  les  tissus  d’alentour , notamment  par  le  tissu  cellulaire 
du  périchondrc,  aux  lois  plastiques  duquel  il  doit  par  conséquent 
obéir.  Cependant  il  n’y  a point  là  assez  pour  rendre  raison  du  fait , 
puisque  la  même  chose  a lieu  dans  les  os  , où  , néanmoins,  la  régé- 
nération a pour  conséquence  ordinaire  la  production,  non  pas  de 
tissu  cellulaire,  mais  d’une  véritable  substance  osseuse.  Quant  aux 
fibro-cartilagcs  qui  contiennent  des  vaisseaux,  ils  se  régénèrent, 
non  à la  vérité  par  formation  de  corpuscules  de  cartilage,  mais  par 
reproduction  de  tissu  fibreux.  La  formation  pathologique  de  véri- 
table substance  cartilagineuse  se  réduit  donc  aux  cas  dans  lesquels 
se  développent  des  os  accidentels,  qui,  d’ordinaire,  sinon  toujours, 
sont  précédés  de  cartilages , et  à celui  des  tumeurs  particulières 
qu  on  désigne  sous  le  nom  d’ enchondtômes , parce  que  la  substance 
cartilagineuse  en  fait  la  base.  Je  m’occuperai  plus  loin  de  ce  genre 
de  tumeurs.  J’ai  dit  que  certaines  formations  pathologiques  n’ap- 
partiennent  point  au  tissu  cartilagineux , quoiqu’elles  en  aient  l’ap- 
parence , mais  consistent  en  tissu  fibreux,  en  tissu  cellulaire  plus 
ou  moins  parfait , ou  en  fibres  musculaires  simples. 

Le  tissu  osseux  normal  se  compose  également  de  divers  éléments 
pathologiques,  de  corpuscules  ramifiés  en  étoiles,  et  d’une  substance 
intermédiaire  amorphe,  éléments  dont  la  réunion  produit  des  tubes 
ou  des  plaques  qui  affectent  des  dispositions  très  variées  dans  les 
différents  os,  même  dans  des  parties  différentes  d’un  même  os,  et 
donnent  lieu  ainsi  aux  canalicules  des  os,  à leur  substance  corticale, 
à leur  substance  spongieuse  , etc. , tandis  que,  dans  les  intervalles, 
sont  déposés  d’autres  éléments  étrangers  au  tissu  osseux  propre- 
ment dit,  de  la  moelle,  des  vaisseaux , des  nerfs , du  tissu  cellulaire. 

Les  formations  accidentelles  de  tissu  osseux  sont  un  phénomène 
commun.  On  les  observe  tantôt  comme  régénération  d’os  détruits 
ou  brisés  , tantôt  comme  hypertrophie  d’os  normaux,  laquelle  peut 
être  elle-même  locale  et  déterminer  une  saillie  à l’extérieur  (exos- 
tose), ou  s’étendre  uniformément  sur  un  os  entier,  même  sur 
plusieurs  (hyperostoso).  Mlle  donne  lieu  aussi  à la  formation  de  nou- 
velle substance  osseuse  sur  des  points  où  il  n’v  a point  d’os  dans 
l’état  normal,  par  exemple  à la  dure-mère,  dans  les  tendons,  etc. 
Elle  se  manifeste  encore  par  la  production  de  tumeurs  spéciales 
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osléides),  ou  par  l’ossilicalioa  de  cartilages  qui  ne  subissent  pas 
ordinairement  un  pareil  changement , comme  ceux  du  larynx. 
Dans  ions  ces  cas  le  nouveau  tissu  osseux  ressemble  plus  ou  moins 
au  tissu  osseux  normal  ; on  y aperçoit  des  corpuscules  osseux,  avec 
leur  substance  intermédiaire,  et  des  lamelles  osseuses  (1),  tandis 
que  la  disposition  de  ces  éléments,  tant  en  grand  qu’en  petit,  offre 
de  nombreuses  variétés  , de  même  (pie  dans  les  os  de  l’état  normal. 

Les  phénomènes  morphologiques  et  chimiques  sont  encore 
obscurs  à certains  égards,  comme  pour  ce  qui  concerne  le  tissu 
osseux  normal.  Si  l’on  en  juge  d'après  les  faits  connus,  les  choses 
doivent  se  passer  de  la  manière  suivante,  du  moins  quant  aux  cir- 
constances principales.  Au  sein  d’un  c\ loblasti me  amorphe,  liquide 
ou  solide  , et  fourni  soit  par  le  liquide  nourricier  général , soit  par 
l’hydropisie  fibrineuse,  naissent  d’abord  des  cellules,  entre  lesquelles 
npp, irait  bientôt  la  substance  intercellulaire  du  cartilage.  La  com- 
binaison de  protéine  qui  constituait  primitivement  le  c\ toblastème 
se  trouve  alors  transformée  en  chondrine.  I.e  cartilage  se  méta- 
morphose ensuite  lui-même  en  os.  Lu  premier  lieu  les  corpuscules 
de  cartilage  se  multiplient  on  grossissent , de  manière  que  leur  vo- 
lume l’emporte  sur  celui  de  la  substance  intercellulaire  amorphe,  et 
ils  se  disposent  d’une  manière  particulière,  se  réunissent  en  groupes. 
De  ces  groupes  de  cellules  se  forment  des  espaces  creux  qui,  en  s’u- 
nissant plifs  lard  les  uns  avec  lesautres,  produisent  des  conduits,  les 
canaux  médullaires,  les  cellules  de  la  substance  spongieuse  , etc., 
ou  apparaissent  alors  la  moelle,  des  vaisseaux  , etc.  l u même  temps 
la  substance  intercellulaire  subit  un  changement  ; elle  se  sépare  eu 
couches,  <pii  seront  les  lamelles  de  l’os,  et  des  corpuscules  osseux 
s y développent.  Ces  derniers  doivent  vraisemblablement  naissance 
à ce  que  les  cellules  du  cartilage  , se  rapetissant  paV  suite  d’un  dé- 
pôt sur  leur  paroi  interne , laissent  des  vides , qui  constituent  les 
canaux  ramifiés  des  corpuscules  osseux.  Mais,  comme  ces  canaux 
ramifiés  s étendent  aussi  au-delà  des  cellules  primitives  du  cartilage, 
(pie  fréquemment  même  ceux  qui  partent  de  corpuscules  osseux 
différents  semblent  se  toucher,  on  est  forcé  d’admettre  qu’ils  pénè- 
trent dans  la  substance  intercellulaire  par  résorption  ou  par  allon- 
gement. Eu  même  temps  que  ces  phénomènes  morphologiques  ont 
lieu,  d’autres,  de  nature  chimique,  s’accomplissent;  la  substance 
osseuse  s’imprègne  de  sels  calcaires , pendant  que  sa  base  organique 

1)  Icônes,  pl.  V,  fig.  7 à 9. 
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reste  à l’état  rie  chondrine,  comme  dans  la  plupart  des  ossifications 
pathologiques  , ou  passe  h celui  de  gélatine  , de  colle  (1). 

Inobservation  directe  n’a  pas  fourni  la  preuve  que  toutes  les  os- 
sifications pathologiques  soient  précédées  d’un  cartilage;  mais  l’a- 
nalogie atec  l’ossification  normale  le  rend  vraisemblable , et  d’ail- 
leurs le  fait  a été  constaté  pour  le  cas  de  régénération  des  os. 

Beaucoup  de  prétendues  ossifications  pathologiques  ne  sont , 
comme  je  l’ai  dit , que  de  véritables  concrétions. 

II.  Tumeurs. 

Quand  les  formations  accidentelles  de  tissus  élémentaires  qui 
viennent  d’être  passées  en  revue  ne  servent  pas  à réunir  des  par- 
ties du  corps  qui  ont  subi  une  solution  de  continuité , ou  à réparer 
des  pertes  de  substance  , quand  elles  n’ont  pas  pour  résultat  d’ac- 
croître la  masse  d’un  organe  en  y ajoutant  une  nouvelle  quantité 
de  tissu  pareil  à celui  qui  le  constitue,  lorsqu’au  contraire  la  masse 
qu’elles  forment  demeure  plus  ou  moins  distincte  des  parties  en- 
vironnantes, dont  le  scalpel  parvient  à la  détacher,  on  dit  qu’il 
s’est  produit  une  tumeur.  Mais  l’idée  qui  s’attache  au  mot  tumeur 
est  extrêmement  vague,  et  les  formations  pathologiques  dont  il 
nous  reste  à parler  sous  cette  dénomination  ne  forment  pas  une 
classe  à part , attendu  qu’on  ne  saurait  établir  une  ligne  précise  de 
démarcation  entre  elles,  d’une  part,  les  régénérations  et  les  hy- 
pertrophies, d’autre  part. 

Les  tumeurs,  telles  qu’on  les  rencontre  dans  la  nature,  offrent 
aussi  des  différences  infinies.  Il  peut  entrer  dans  leur  composition, 
non  seulement  les  divers  tissus  dont  la  formation  pathologique  a été 
l’objet  des  paragraphes  précédents , mais  encore  certains  autres  qui 
ne  se  voient  pas  dans  l’état  normal  du  corps , et  tous  ces  éléments 
peuvent  se  combiner  ensemble  de  la  manière  la  plus  variée.  On 
trouve  donc  une  grande  difficulté  à classer  les  tumeurs,  et  toute 
tentative  ayant  pour  but  de  les  ranger  en  genres  et  en  espèces , 
comme  on  fait  à l’égard  des  animaux  et  des  végétaux , doit  néces- 
sairement échouer.  Cela  n’empêche  pas  de  les  ramener  h un  certain 
nombre  de  groupes,  afin  d’en  faciliter  l'étude  : seulement , il  ne  faut 
jamais  perdre  de  vue  que  ces  groupes  ne  sont  point  rigoureusement 

(I'  Voyez  . pour  fie  plus  amples  détails  à re  sujet,  Mirsciikr  , De  i»lhvn- 
mnttor, ie  onium,  1830.  — Mayer  , dans  les  .-/rr/iive»  de  Muller,  1841,  p.  210. 
— Fi.eisciimann  , ibld.,  1813,  p.  202.  — Biddhr  . ibid.,  1813.  p.  372. 
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séparés  les  uns  des  autres,  qu’ils  représentent  des  séries  dont  nous 
ne  pouvons  marquer  que  les  points  extrêmes,  et  entre  lesquelles 
il  peut  exister  un  nombre  infini  de  formes  intermédiaires,  par  les 
combinaisons  variées  des  éléments  constituants. 

\u  point  de  vue  pathologique,  les  tumeurs  peuvent  être  parta- 
gées en  deux  grandes  sections.  La  première  comprend  celles  dont 
les  éléments  ont  une  parfaite  ressemblance  avec  les  éléments  histo- 
logiques du  corps  à l’état  normal,  (pii,  une  fois  produites,  subsis- 
tent au  même  titre  que  les  parties  constituantes  normales  de  réco- 
nomie. et  qui,  comme  ces  dernières,  participent  au  phénomène 
général  du  renouvellement  continuel  des  matériaux,  se  nourrissent 
et  croissent  : ce  sont  les  tumeurs  homologues  ou  bénignes.  La  se- 
conde section  embrasse  celles  dont  les  éléments  histologiques  diffé- 
rent  plus  ou  moins  de  ceux  du  corps  normal , et  dans  la  nature  des- 
quelles il  entre,  comme  nous  l’avons  va  pour  la  suppuration,  de 
ne  pouvoir  pas  subsister,  de  passer  h l’état  de  ramollissement , et 
d’entraîner  avec  elles,  dans  ce  travail  de  destruction,  les  parties 
qui  les  entourent  ou  qu’elles-mèines  enveloppi  nt  : ce  sont  les  tu- 
meurs hétérologues  ou  malignes.  Mais  , pas  plus  (pie  les  autres , 
celte  classification  n’est  absolue:  car  si  l’on  ne  peut  signaler  de'tran- 
silions  proprement  dites  d’une  section  à l’autre,  du  moins  les  com- 
binaisons ne  sont-elles  pas  rares  entre  elles  : ainsi , par  exemple,  le 
squirrhe  offre  constamment  une  réunion  d'éléments  homologues  et 
hétérologues,  (pii  fait  partie  de  son  essence  (IL 

Avant  d’aller  plus  loin  , je  crois  devoir  revenir  sur  les  nombreux 
efforts  qu’on  a faits  pour  déterminer  les  diverses  tumeurs,  les  clas- 
ser, et  leur  assigner  des  noms  particuliers,  tentatives  qui , bien 
qu'elles  aient  souvent  échoué,  n’en  ont  pas  moins  été  renouvelées 

(1  Les  principaux  ouvrages  a consulter  sur  les  caractères  generaux  des 
tumeurs,  et  en  particulier  sur  leur  classification  .sont  : J. -J.  Plemv,  Tovum 
sgsiema  tmnoruni , Vienne,  l"tS7.  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  t LVJ, 
p.  1 0 , où  l’on  trouve  la  liste  des  ouvrages,  pour  la  plupart  Tort  stérile»,  qui 
ont  paru  jus  u’au  commencement  du  siècle'.  J Abersethy,  An  atiempi  to 
fonn  a classification  oj  i amours , Londres  , 1804.  — Meyes  , Untersuchungen 
uebe'  die  Aatnr  parasiiischer  Gesckicuelste , Berlin  , 1828.  — J.  Muu.br  . 
Ucber  der  feitieren  Mau  i nul  die  t'ormen  der  kr  .nkhujten  (JeschtrueUte , 
Berlin,  1838.  F.  Th.  Frerichs  ,À)e  polyporum  structura  peniliore,  1843. — 
Lebert,  Phgsiol.  paifi'doaiquc,  1815,  t.  11.  p.  I et  suiv. — Lapaza  de  Ma- 
tiartu  , Diagnostic  différentiel  des  tumeurs  eu  général  [Annales  de  chirurgie 
1845  , f.  XV,  p.  37,  19j. 
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a chaque  instant,  surtout  parmi  les  modernes,  depuis  l’application 
du  microscope  aux  détails  de  line  anatomie. 

hcs  anciens  rangeaient  parmi  les  tumeurs  toutes  les  saillies  contre 
nature  qui  surviennent  à la  surface  du  corps.  Ce  mot  avait  donc 
alors  une  acception  fort  large,  et,  en  effet,  Plenck  admet  seize 
classes  de  tumeurs,  qui  se  divisent  en  cent  douze  espèces;  mais  le 
sens  en  était  bien  arrête,  quoique  reposant  uniquement  sur  un 
caractère  extérieur.  Plus  tard,  lorsqu’on  cessa  d’y  attacher  la 
même  signification , il  ne  représenta  pas  non  plus  une  idée  déter- 
minée. Les  tumeurs,  telles  qu’on  les  conçoit  aujourd’hui,  ne  peu- 
vent point  être  séparées  rigoureusement  des  autres  formations  pa- 
thologiques; c’est  en  vain  qu’on  essaierait  de  le  faire.  Cependant 
le  mot  peut  être  conservé,  à cause  de  l’importance  pratique  qu’ont 
aux  yeux  de  la  chirurgie  les  productions  qu’il  embrasse  ; l’essentiel 
seulement  est  de  n’en  point  oublier  l’insuffisance,  il  en  est  de  même 
des  diverses  espèces  de  tumeurs  qu’on  admet.  Quelques  unes  d’entre 
elles  peuvent  être  parfaitement  distinguées  de  toutes  les  autres , 
comme  certains  kystes,  les  tumeurs  graisseuses,  les  tumeurs 
fibreuses,  diverses  formes  du  fongus  médullaire,  du  cancer  alvéo- 
laiic,  etc.;  mais  le  nombre  est  tout  aussi  grand,  sinon  même  plus, 
de  celles  qui  ne  se  trouvent  point  dans  le  même  cas.  Aussi  la  clas- 
sification de  ces  produits  anormaux  en  genres  et  en  espèces,  que 
Plenk  et  Baglivi  regardaient  comme  le  plus  important  problème  de 
la  science,  ne  saurait-elle  être  couronnée  de  succès.  L’anatomie 
pathologique,  en  essayant  de  les  classer,  doit  prendre  pour  point 
de  départ  leurs  éléments  histologiques;  mais  ces  éléments,  se  ren- 
contrant combinés  ensemble  de  la  manière  la  plus  variée , et  se  rem- 
plaçant même  jusqu’à  un  certain  point  les  uns  les  autres  en  diverses 
occurrences,  elle  est  obligé  d’établir,  au  lieu  d’espèces,  des  forma- 
tions a peu  près  analogues  à celles  que  la  minéralogie  admet  pour 
certains  minéraux  carbonatés,  silicatés,  etc.  Elle  ne  peut  compter 
sur  le  succès  qu’eu  ayant  recours  à celle  méthode,  dont  la  bota- 
nique et  la  zoologie  ne  font  point  usage.  De  là  vient  qu’on  ne  tire 
aucun  profit  d’assigner  un  nom  propre  à chaque  prétendue  espèce. 
Les  médecins  peuvent  cependant  être  justifiés  d’imposer  des  déno- 
minations particulières  aux  variétés  qui  se  représentent  le  plus  sou- 
vent 1) , alors  même  que  la  nature  n’est  pas  absolument  la  même 

(I)  Certaines  formes  de  tumeurs,  auxquelles  les  anatomistes  et  les  chirur- 
giens assignent  des  noms  spéciaux  , ne  le  méritent  pas  nu  point  de  vue  liis- 
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dans  tous  les  cas  ; mais , précisément  parce  que  les  objets  qu'ils  sont 
appelés  à désigner  varient  beaucoup,  ces  noms  sont  très  vagues,  et 
c’est  sans  nulle  utilité  qu’à  l’ouverture  du  corps,  des  discussions 
s’élèvent  souvent , eu  égard  à celui  qu’on  doit  donner  aux  tumeurs  . 
dont  on  découvre  la  présence. 

l.a  division  que  je  propose,  en  tumeurs  homologues  et  tumeurs 
hétérologues,  me  paraît  conforme  à la  nature,  et  importante  pour 
la  pratique , attendu  qu’elle  comprend  la  cause  qui  rend  ces  pro- 
ductions bénignes  ou  non.  Lobstein  l’a  déjà  indiquée.  On  a\aii 
objecté,  dans  ces  derniers  temps,  que  les  formations  hétérologues 
suivent  la  mémo  loi  que  les  productions  normales,  et  qu’il  entre 
des  formations  homologues  dans  quelques  unes  d’entre  elles , le 
squirrhe,  par  exemple  ; mais  cette  objection  porte  sur  les  forma- 
tions pathologiques  considérées  en  grand , et  non  sur  les  éléments 
qui  les  constituent.  Plus  on  apprit  à bien  connaître  ces  derniers  . 
plus  on  acquit  la  conviction  que  dans  les  tumeurs  homologues  se 
rencontrent  réellement  aussi  des  éléments  qui  sont  étrangers  à l’or- 
ganisme normal , et  que  c’est  à ces  éléments  étrangers  qu’un  doit 
rapporter  la  véritable  cause  de  la  malignité.  La  seule  chose  qu’on 
doive  se  rappeler,  c’est  qu’il  n’y  a pas  moyen  de  distinguer  ces  élé- 
ments hétérologues,  à toutes  les  phases  de  leur  développement , de 
sorte  que,  fort  souvent,  même  après  l’élude  histologique  la  plus  minu- 
tieuse , un  demeure  dans  l’impossibilité  de  déterminer  si  une  tumeur 
appartient  à la  catégorie  des  bénignes  ou  à celle  des  malignes. 

Enfin  , les  opinions  ont  souvent  été  partagées  sur  la  question  de 
savoir  en  quoi  consiste  la  bénignité  on  la  malignité  d’une  tumeur, 
et  comment  elle  se  manifeste.  Ordinairement , on  faisait  consister  la 
bénignité  d’une  tumeur  en  ce  qu’elle  11e  se  reproduisait  pas  après  avoir 
été  extirpée,  et  l’on  appelait  malignes  celles  qui  se  comportaient  en 
sens  inverse.  Celte  manière  de  voir  ne  me  semble  pas  exacte.  Il  y ados 


tologique.  Tels  sont  particulièrement  les  polypes  et  les  fongus.  Les  polypes 
n’ont  qu’une  seule  chose  de  commune  , c’est  qu’ils  croissent  sur  des  mem- 
branes moqueuses,  ou  qu’ils  sont  revêtus  d'une  membrane  de  ce  genre. 
Mais  toutes  les  formations  nouvelles  ainsi  tapissées  ont  été  appelées  des  po- 
lypes, quelques  différences  que  puisse  offrir  leur  composition  histologique. 
(Conip.,  outre  l’ouvrage  précité,  de  Frerichs,  Meissseb,  Ceberdie  Polype n 
in  verschiedenen  Hoelilen  des  memchlichen  Aarpers , l.éipziek  , 1820.)  Or  le 
noyau  d’un  polype  peut  être  formé  par  des  tumeurs  très  diverses  , lipoma- 
leuses,  fibreuses,  enkystées,  cancéreuses.  La  même  chose  a lieu  pour  lesfon- 
gus  ; toute  tumeur  qui  s’ouvre,  tout  ulcère,  etc.,  peut  produire  un  fongus. 
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tumeurs  évidemment  bénignes,  comme  les  kystes,  qui  peuvent  repa- 
raître quand  lescausesqiiiavaientcléterniiné  leur  formation  persistent 
ou  se  reproduisent,  tandis  que  d’autres  , notoirement  malignes , ne 
renaissent  point  après  avoir  été  extirpées,  quand  la  disposition  à les 
produire  est  éteinte,  et  peuvent  même  disparaître  d’elles-mêmes, 
comme  la  chose  est  prouvée  à l’égard  des  tubercules  du  poumon.' 
I.a  malignité  est  dans  la  nature  de  la  tumeur  elle-même,  et  dépend 
de  ses  éléments  histologiques.  A la  vérité,  il  cesse  alors  d’y  avoir  de 
distinction  entre  les  tumeurs  malignes  et  la  mauvaise  suppuration  , 

I ulcération,  etc.  ; mais  il  faut  dire  aussi  que  cetle  distinction  est 
tout  artificielle,  qu’elle  n’a  pas  de  base  dans  la  nature. 

Tumeurs  homologues  ou  bénignes» 

Cette  catégorie  comprend  les  tumeurs  dont  les  éléments  ressem- 
blent aux  tis  us  qui  se  produisent  dans  les  régénérations  et  les 
hypertrophies.  Les  tissus  qui  les  constituent  sont  les  tissus  fibreux 
(tissu  cellualire , tissu  fibreux  proprement  dit,  fibres  musculaires 
simples),  les  tissus  adipeux,  les  vaisseaux,  le  pigment  noir, 
les  tissus  cartilagineux  et  osseux,  parfois  aussi  des  poils,  des 
dents,  etc.  Dans  certains  cas,  la  masse  principale  n’est  formée  que 
d’un  seul  tissu;  mais  le  plus  ordinairement  on  y découvre  divers 
tissus  combinés  ensemble,  et  cela  dans  toutes  les  proportions  ima- 
ginables, ce  qui  donne  lieu  à des  variétés  infinies.  Quelques  unes 
de  ces  tumeurs  tiennent  intimement  aux  parties  normales  du  corps 
qui  les  environnent , et  alors  elles  sont  généralement  composées 
des  mêmes  tissus  que  ces  dernières  , de  sorte  qu’elles  font  le  pas- 
sage aux  hypertrophies.  Certaines,  au  contraire,  sont  totalement 
séparées  des  alentours,  parfois  même  entourées  d’une  membrane 
propre,  qui  tantôt  provient  des  éléments  anciens  ( le  tissu  cellu- 
laire surtout),  comprimés  par  la  tumeur,  tantôt  constitue  elle- 
même  une  formation  nouvelle.  Cette  membrane  n’est  nulle  part  plus 
prononcée  que  dans  les  tumeurs  auxquelles  on  donne  le  nom  de 
kystes. 

Les  tumeurs  homologues  ressemblent  aux  régénérations  et  aux 
hypertrophies , non  seulement  sous  le  point  de  vue  de  leur  compo- 
sition histologique,  mais  encore  sous  celui  de  leur  origine  et  de 
leur  développement.  Elles  obéissent  aux  lois  générales  qui  ont  été 
précédemment  assignées  à la  formation  pathologique  des  tissus  élé- 
mentaires. Elles  se  rapprochent  aussi  des  régénérations  et  des  hy- 
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pertrophies,  eu  égard  h leurs  fonctions  physiologiques  et  a leur  sort 
ultérieur.  Comme  clans  celles  ci , leurs  propriétés  varient  aux  di- 
verses phases  de  leur  développement  ; comme  elles,  elles  se  nour- 
rissent, s’accroissent,  et  constituent  des  parties  permanentes  du 
corps,  qui  durent  souvent  de  longues  années , jusqu’à  la  mort, 
sans  éprouver  aucun  changement  , mais  d ordinaire  vont  toujours 
en  grossissant,  et  plus  rarement  diminuent  peu  à peu  de  volume. 
C’est  à ces  diverses  circonstances  que  tient  leur  bénignité.  Il  n’est 
cependant  pas  rare  qu’elles  deviennent  nuisibles  à l’organisme , que 
môme  elles  passent  à l’état  de  ramollissement,  comme  les  tumeurs 
malignes  ; mais  cet  effet  tient  à des  circonstances  extérieures,  et  non 
à leur  nature  propre.  En  effet,  elles  peuvent  nuire  par  leur  volume, 
parla  pression  qu’elles  exercent  sur  les  parties  environnantes  ; elles 
peuvent  passer  à l’inflammation , à la  suppuration , surtout  lors- 
qu’elles occupent  l’extérieur  du  corps,  où  elles  font  saillie,  expo- 
sées aux  violences  du  dehors,  à la  pression  des  vêtements,  etc. 
D’un  autre  côté,  elles  sont  susceptibles  aussi  de  se  combiner  avec 
des  tumeurs  malignes,  car  les  tubercules  et  le  fongus  uiedullaite 
peuvent  s’y  déposer  tout  anssi  bien  que  dans  d’autres  parties  du 
corps,  et  nous  verrons  plus  tard  que  cettè  association  fait  le  carac- 
tère essentiel  du  squirrhe. 

L’anatomie  pathologique  n’a  pu  jusqu’ici  réunir  que  peu  de 
renseignements  sur  les  causes  de  leur  production.  Ordinairement 
très  petites  dans  le  principe , elles  doivent  leur  origine,  suivant  toute 
apparence,  à ce  que  , par  une  circonstance  quelconque,  il  s’exsude 
un  cvtoblastème  qui,  en  s’organisant,  devient  peu  à peu  une  tumeur. 
Parfois  la  sécrétion  de  ce  cvtoblastème  paraît  dépendre  d’une  lésion 
mécanique,  d’un  choc  , d’un  coup,  etc.  : c'est  alors  sans  doute  du 
sang  extravasé  et  de  la  fibrine  coagulée  , ou  plus  rarement  demeu- 
rée liquide.  Mais  il  semble  provenir  bien  plus  fréquemment  de 
causes  internes . d’une  exaltation  locale  de  la  sécrétion  , avec  hype- 
rémie des  vaisseaux  capillaires,  plus  rarement  d’une  inflammation 
proprement  dite.  L’organisation  suit  ordinairement  la  loi  de  l’ana- 
logie de  formation  ; ainsi , dans  les  parties  riches  en  graisse , on 
voit  apparaître  de  préférence  des  tumeurs  composées  de  tissu  adi- 
peux, dans  le  (issu  cellulaire  et  les  parties  fibreuses  celles  qui  ont 
pour  base  des  tissus  fibreux  , dans  les  membranes  musculaires  celles 
qui  se  composent  de  fibres  musculaires  simples.  Cette  loi  s applique, 
non  seulement  en  petit , aux  tissus  élémentaires  , mais  encore  en 


188 


FORMATIONS  PATHOLOOlqifcS  solides. 
grand;  car  on  trouve  souvent  sous  la  peau  des  kystes  dont  les  mem- 
branes ont  une  structure  très  complexe,  analogue  à celle  du  derme, 
et  renferment  des  glandes,  des  follicules  pileux,  de  l'épithélium. 
Mais  tous  les  phénomènes  qui  accompagnent  la  formation  des  tu- 
meurs bénignes  ne  sont  point  aussi  faciles  à expliquer;  plusieurs 
sont  véritablement  énigmatiques.  Ainsi,  par  exemple,  on  trouve 
des  formations  pileuses,  dentaires  et  osseuses,  dans  leskvstes  des 
ovaires. 

l ue  fois  la  tumeur  née,  elle  prend  part  à la  nutrition  générale, 
comme  les  autres  parties  du  corps,  et  cela  d’autant  mieux  que,  la 
plupart  du  temps,  elle  est  pourvue  de  vaisseaux.  Elle  augmente  en 
général  de  volume,  sans  doute  parce  que  l’irritation  qu’elle  exerce 
sur  les  parties  environnantes  détermine  l’hyperémie  de  leurs  vais- 
seaux, qui  versent  alors  plus  de  cytoblastème  qu’à  l’ordinaire. 

Presque  toutes  les  tumeurs  homologues  rentrent  dans  l’un  ou 
1 autre  des  groupes  que  je  vais  passer  successivement  en  revue. 

Premier  Groupe. 

t uincurs  composées  principalement  de  vaisseaux. 

Les  tumeurs  bénignes  qui  consistent  principalement  en  vais- 
seaux sanguins,  accompagnés  d’une  petite  quantité  de  tissu  cellu- 
laire , portent  le  nom  de  télangiectasies.  On  leur  a aussi  imposé 
les  dénominations  plus  ou  moins  synonymes  de  : anévrismes  par 
anastomose,  tumeurs  érectiles,  tumeurs  splénoïdes,  kematoncus , 
nævus  vase u tonus , et  autres  analogues. 

Elles  sont  de  couleur  rouge  ou  violacée,  de  forme  et  de  volume 
variables,  plus  ou  moins  fermes,  et  plus  ou  moins  susceptibles  do 
subii  un  gonflement  passager,  qui  ressemble  a celui  du  tissu  érectile. 
Leni  siège  oïdinairc  est  la  peau  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
On  les  rencontre  dans  toutes  les  régions  du  corps,  à la  tète  (au 
u âne  , aux  joues , aux  paupières,  aux  lèvres  ) , au  Uonc , aux  bras , 
aux  membres  inféi  ieuis.  Ordinairement  elles  sont  congéniales,  mais 
aiors  , la  plupart  du  temps,  elles  continuent  de  croître,  cl  grossis- 
sent avec  les  années.  Dans  certains  cas,  elles  ne  se  développent 
qu’a  près  la  naissance  , chez  les  enfants  , même  chez  les  adultes , 
tantôt  sans  cause  appréciable,  tantôt  h la  suite  de  lésions  mécani- 
ques , contusions  et  autres. 

Lorsqu’on  les  examine  sur  le  cadavre,  ou  après  qu’elles  ont  été 
extirpées,  elles  paraissent  ordinairement  pâles  et  exsangues,  parce 


l'UMEURS  HOMOLOGUES.  l«y 

que  le  sang  s’en  écoule  avec  une  grande  promptitude  ; ce  n’est  que 
quand  on  s’empresse  d'en  porter  les  petits  lambeaux  sous  le  mi- 
croscope, aussitôt  après  l’extirpation , qu’on  aperçoit  au  moins  les 
petits  vaisseaux  encore  pleins  de  ce  liquide.  Lorsqu’elles  sont  bien 
développées,  leur  tranche  offre  à l’œil  nu  ou  à la  loupe  l’aspect  d'un 
crible;  les  ouvertures  correspondent  aux  vaisseaux  qui  ont  été 
coupés  (1).  Au  microscope  , on  distingue  plus  ou  moins  nettement 
les  parois  vasculaires  , et  entre  elles  du  tissu  cellulaire  parfait  ou  en 
train  de  se  développer  (cellules  à queue  , avec  des  noyaux)  (2).  Les 
vaisseaux  ont , en  général , un  calibre  assez  fort  : ce  sont  des  capil- 
laires très  amples,  des  artérioles,  des  veinules  ; les  artères  prédo- 
minent quand  la  tumeur  présentait  des  battements  particuliers 
pendant  la  vie,  et  les  veines  lorsque  sa  teinte  lirait  sur  le  bleu. 

Leur  origine  se  rattache  tantôt  à une  formation  de  nouveaux 
vaisseaux,  accomplie  suivant  le  type  que  j’ai  décrit  plus  haut, 
tantôt  à une  dilatation  des  capillaires  normaux  , de  la  fin  des  artères 
et  du  commencement  des  veines,  dilatation  qui,  suivant  toutes 
probabilités,  est  d’abord  passagère,  et  due  aux  mêmes  causes  que 
l’hypercmie  de  ces  vaisseaux  . mais  qui , plus  tard  , devient  perma- 
nente. Lorsque  les  télangiectasies  constituent  de  véritables  tu- 
meurs , et  font  saillie  au  dehors,  la  formation  vasculaire  est  tou- 
jours accompagnée  d'une  production  pathologique  de  tissu  cellulaire 
et  de  tissu  fibreux. 

l.es  vraies  télangiectasies  n’ont  jamais  de  kyste  proprement  dit; 
elles  tiennent  de  la  manière  la  plus  intime  aux  parties  environ- 
nantes, et  sont  parfaitement  bénignes.  Mais  elles  peuvent  devenir 
dangereuses,  surtout  quand  elles  occupent  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  par  la  tension  et  l'amincissement  de  la  peau,  par  la  rupture 
spontanée  de  leurs  vaisseaux  , par  des  hémorrhagies  , par  1’inllam  - 
malion  , par  la  suppuration,  etc. 

La  plupart  des  autres  tumeurs,  tant  bénignes  que  malignes , ont 
aussi  des  vaisseaux.  On  peut  donc  considérer  les  cas  dans  lesquels  ce^ 
derniers  y prédominent  comme  des  combinaisons  entre  elles  et  les 
télangiectasies.  Ces  combinaisons  sont  très  communes  à une  cer- 
taine époque  du  développement  des  tumeurs  malignes,  quand 
celles-ci  se  ramollissent,  s’ouvrent  et  poussent  de  leur  surface 
d’abondantes  végétations  spongieuses . riches  en  vaisseaux.  Dell 

(1)  Muller,  toc.  rit.,  pl.  |||,  fig.  1 5,  u;. 

(2)  Ibid.,  pl.  lit.  lig.  IT. 
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résulte  une  forme  particulière  de  tumeurs  malignes  , qu'on  nomme 
tongus  hématode,  <|u’il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  véritables 
télangiectasies , et  sur  lesquelles  je  reviendrai. 

Au  reste,  quelque  fréquent  qu’il  soit  de  rencontrer  des  vais- 
seaux dans  d’autres  tumeurs  , celles-ci  ne  leur  doivent  pas  les  qua- 
lités qui  les  caractérisent,  mais  bien  aux  autres  tissus  qu’elles 
renferment,  et  les  vaisseaux  n’y  jouent  qu’un  rôle  subalterne.  Il 
paraît  donc  inconvenant  de  faire,  comme  le  veut  Abernelhy  (1), 
une  classe  ou  une  espèce  à part  des  tumeurs  qui  possèdent  des 
vaisseaux.  Ce  que  cet  auteur  nomme  sarcôme  commun  vasculaire 
ou  organisé  embrasse  tant  de  tumeurs  absolument  différentes  les 
unes  des  autres  par  les  caractères  dont  elles  sont  douées,  que  lui- 
même  s’est  vu  hors  d’état  d’en  donner  une  définition  satisfaisante. 

Deuxième  Groupe. 

Tumeurs  composées  principalement  de  tissu  adipeux. 

Le  tissu  adipeux  prédomine  dans  beaucoup  de  tumeurs,  dont 
quelques  unes  même  sont  exclusivement  formées.  Ces  dernières 
portent  le  nom  de  lipomes,  Elles  ressemblent,  sous  tous  les  rap- 
ports, au  tissu  adipeux  normal.  Quand  on  les  examine  fraîches , 
elles  représentent  une  masse  molle,  de  couleur  jaunâtre,  et  onctueuse 
au  toucher.  Séchées  ou  exposées  à la  chaleur,  elles  fournissent  une 
graisse  liquide,  qui  tache  le  papier.  Au  microscope,  elles  paraissent 
composées  d’un  amas  de  cellules  absolument  semblables  à celles  du 
tissu  adipeux  normal  (2)  , qui  ont  1/12  à 1/21  de  ligne  de  diamètre, 
et  sont  arrondies,  ou  représentent  des  polyèdres,  par  suite  de  l'apla- 
tissement qu’elles  subissent  en  se  pressant  les  unes  contre  les  autres. 
Elles  sont  formées  d’une  paroi  amorphe  , renfermant  parfois  , mais 
rarement , un  noyau  distinct,  et  d’un  contenu  liquide  (graisse  . La 
graisse  peut  être  extraite  en  totalité  par  l’alcool  ou  l’éther  bouillant  ; 
elle  ne  diffère  en  rien  des  graisses  ordinaires,  et  se  compose  d’un 
mélange  d’élaïue  et  de  margarine.  Quelquefois  la  margarine  y 
abonde  tellement  qu’après  le  refroidissement  du  cadavre  ou  de  la 
tumeur  extirpée,  elle  cristallise  sous  la  forme  d’aiguilles  isolées  ou 
groupées  en  étoiles  (3).  La  paroi  tics  cellules  est  probablement  for- 
mée d’une  combinaison  de  protéine.  Lorsqu'on  comprime  une 

I)  Siiryicul  observations,  p.  19. 

,2)  Icônes,  pl.  XXII,  iig.  I. 

3;  Icônes,  pl.  XXII,  (Ig.  I,  r;  pl.  Il,  Ug  3. 
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tumeur  fraîche  de  coite  nature  huit:-,  le  microscope,  uue  partie  des 
cellules  éclate , el  la  graisse  s’eu  échappe  suus  forme  de  gouttelettes, 
l.t  lles -ci  sont  doue  uu  produit  de  l’art , partout  où  l'on  eu  ren- 
contre; jamais  je  n’en  ai  vu  dans  aucun  véritable  lipome. 

Le  tissu  adipeux  normal  olTre  déjà , entre  les  cellules  adipeuses 
proprement  dites,  el  des  vaisseaux  et  des  libres  de  tissu  cellulaire 
en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Il  en  est  de  même  des  tumeurs 
adipeuses.  Quelquefois  les  vaisseaux  el  surtout  le  tissu  cellulaire  y 
sont  fort  peu  abondants  (1).  Dans  d autres  cas,  au  contraire,  le 
tissu  cellulaire  s’y  trouve  en  gtande  quantité,  et  forme  même  des 
cloisons  fibreuses  plus  ou  moins  résistantes  entre  les  divers  amas  de 
cellules  adipeuses^.  A mesure  qu’il  devient  plus  abondant,  la 
tumeur  acquiert  plus  de  consistance  , el  elle  huit  par  présenter  l'as- 
pect du  lard.  O11  lui  donne  alors  le  nom  de  tumeur  lurducee  ou  de 
stéutôme.  Par  là  une  tumeur  graisseuse  se  trouve  combinée  avec  le 
genre  de  tumeurs  que  je  décrirai  bientôt  sous  l’épilhèle  de  fibreuses 
Mais  tous  les  degrés  imaginables  de  transition  ont  heu  entre  une 
lumeur  purement  graisseuse  el  uue  tumeur  purement  Ubreuse. 

Les  tumeurs  graisseuses  sont  plus  ou  moins  nettement  séparées 
des  parties  environnantes.  Quelquefois  elles  tiennent  de  la  manière 
la  plus  intime  au  tissu  adipeux  nui  mat , dont  par  conséquent  ou  peut 
alors  les  considérer  comme  des  hypertrophies.  Dans  d'autres  circon- 
stances, elles  sont  entourées  d'un  kvsle  plus  ou  moins  prononcé. 
Ce  kyslè  consiste  ordinairement  en  uue  sorte  de  gaine  de  tissu 
cellulaire  , mais  la  plupart  du  temps  fort  peu  complète  , d'inégale 
épaisseur  sur  les  divers  points  de  son  étendue,  laisanl  corps  avec 
les  couches  du  tissu  cellulaire,  qui  pénétrent  dans  l'intérieur  de  la 
tumeur,  el  contribuent  ainsi  non  moins  à unit  celle  dcruiere  aux 
parties  d alentour  qu  a I en  séparer.  Parfois  cependant  la  gaine  est 
plus  développée , e.  devient  même  un  kvsle  complet , qui  isole  par- 
faitement la  tumeur.  Ce  cas  lait  le  passage  des  vraies  tumeurs  grais- 
seuses aux  kystes  proprement  dits.  Les  vaisseaux  sont  généralement 
rares,  et  la  plupart  n'ont  qu’un  faible  calibre,  particularités  qui 
signalent  aussi  le  tissu  adipeux  normal. 

Les  tumeurs  graisseuses  sont  congéniaies.ou  bien  elles  11e  se  dé- 
veloppent qu  après  la  naissance,  à des  âges  divers,  et  dans  des  régions 
diverses  du  corps,  ordinairement  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cu- 

I)  Icônes,  pl.  XXII,  ijg.  j. 

2 Jeunes,  pl.  Vil , üg.  |. 


192 


FOKMATIONS  PATHOLOGIQUES  SOUDES, 
tam*,  au  tronc,  aux  épaules  surtout,  aux  fesses,  à la  face,  au 
visage,  aux  membres,  et  dans  l’intérieur  du  corps,  à l’épiploon 
surtout.  Elles  paraissent  être  plus  communes  chez  la  femme  que 
chez  l’homme  , au  dire  de  Walther  et  de  Chélius.  I ne  fois  formées  , 
elles  cioissenl  avec  plus  ou  moins  de  rapidité,  et  parfois  elles 
acquièrent  des  dimensions  considérables  : on  en  voit  qui  ont  depuis 
le  volume  d’une  cerise  jusqu’à  celui  d’une  pomme,  et  même  de  la 
tète  ; quelques  unes  pesaient,  après  l’extirpation , douze,  vingt  et 
une,  vingt-cinq  I i \ rcs  et  plus,  tantôt  elles  sont  isolées,  tantôt  le 
même  individu  en  porte  plusieurs  sur  divers  points  de  son  corps. 

Les  tumeuis  graisseuses  sont  parfaitement  bénignes,  quoique, 
dans  certains  cas,  il  leur  arrive  de  se  reproduire  , meme  plusieurs 
lois  de  suite,  après  qu  on  en  a pratiqué  l’extirpation  (1).  Cependant 
elles  peuvent  nuire,  et  même  devenir  dangereuses , de  plusieurs 
manières.  Ainsi , Weidmann  et  Klein  en  ont  vu  qui  causaient 
d affreuses  douleurs  par  la  pression  qu’elles  exerçaient  sur  des  nerfs. 
Les  inconvénients  qu’elles  entraînent  augmentent  avec  leur  volume. 
Celles  qui  occupent  l’extérieur  du  corps  allèrent  les  formes  , elles 
distendent  la  peau , dont  les  veines  grossissent , probablement  parce 
que  la  pression  causée  par  la  tumeur  aplatit  les  veines  profondes  et 
oblige  celles  des  téguments  à remplir  leurs  fonctions.  Elles  incom- 
modent par  leur  poids  ; la  peau  tendue  et  les  parties  voisines  com- 
primées s’enflamment , suppurent , s’ulcèrent , ce  qui  finit  par 
amener  la  fièvre  hectique , l’épuisement  et  la  mort.  On  prétend 
que  quelques  unes  de  ces  tumeurs,  notamment  les  stéatômes, 
peuvent  se  combiner  avec  des  formations  pathologiques  nouvelles, 
et  dégénérer  ainsi  en  squirrhe;  mais  celle  observation  manque 
jusqu’à  présent  de  preuve  histologique , et  il  se  peut  qu’on  ail  pris 
pour  carcinome  une  simple  destruction  par  formation  d’abcès,  par 
voie  d’ulcération. 

Les  causes  des  tumeurs  graisseuses  sont  encore  fort  obscures. 
Dans  tous  les  cas  elles  ont  pour  point  de  départ  un  accroissement 
local  de  la  sécrétion  de  cytoblastème , qui  se  convertit  en  tissu 
adipeux.  La  loi  d’analogie  de  formation  joue  certainement  ici  un 
grand  rôle,  car  ces  tumeurs  se  développent  de  préférence  sur  des 
points  où  déjà,  dans  l’étal  normal , il  existe  du  tissu  adipeux.  Ou 
peut  quelquefois  accuser  de  la  sécrétion  accrue  du  blastème , une 


i Vojcz  Ip  ras  décrit  dans  mes  houes,  pi.  Ml,  lig.  t. 
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violence  extérieure,  un  choc,  un  coup,  etc.  ; mais  tout  aussi  sou- 
vent on  ne  découvre  aucune  trace  d’une  pareille  cause.  Nous  ne 
devons  point  en  être  surpris  si  nous  nous  rappelons  combien  il  est 
commun  que,  sans  causes  extérieures,  ni  même  sans  symptômes 
appréciables,  il  se  forme,  dans  l’intérieur  du  corps,  des  extrava- 
sations de  sang,  des  amas  de  fibrine,  liquide  ou  coagulée,  qui,  sans 
le  moindre  doute,  peuvent  se  transformer  en  tumeurs  graisseuses 
lorsque  les  circonstances  sont  favorables.  Comme  la  formation  nor- 
male de  la  graisse  est  énigmatique  pour  nous  h plus  d’un  égard,  on 
ne  peut  douter  que  des  particularités  encore  inconnues  de  la  nutri- 
tion ne  contribuent  à la  production  de  ces  sortes  de  tumeurs.  En 
outre,  il  est  vraisemblable  qu’ainsi  que  le  présumait  déjà  Aber- 
netby  (1) , des  tumeurs  d’un  autre  genre  , par  exemple  , fibreuses , 
se  chargent  de  graisse  par  suite  d’un  changement  éprouvé  par  la 
nutrition,  et  deviennent  ainsi  des  lipomes  ou  des  stéaiôines.  C’est  5 
l’avenir  qu’il  est  réservé  de  découvrir  les  détails  des  phénomènes 
qui  ont  lieu  en  pareil  cas.  Une  fois  la  tumeur  née,  elle  peut  con- 
tinuer de  croître  d’après  la  loi  de  l’analogie  de  formation,  qui  ne 
diffère  alors  en  rien  de  celle  à laquelle  obéit  la  nutrition  normale. 

La  critique  des  opinions  anciennes  et  des  écrits  publiés  serait  ici 
nécessaire  ; mais  ce  qui  la  rend  fort  difficile , c’est  que  l’élude  histo- 
logique des  tumeurs  graisseuses,  comme  celle  des  autres  tumeurs, 
n’a  commencé  (pie  dans  les  temps  les  plus  rapprochés  de  nous,  ce 
(pii  fait  que  souvent  on  se  trouve  dans  l'impossibilité  desavoir  au 
juste  à quoi  doivent  être  rapportées  les  observations  qu’on  trouve 
consignées  dans  les  livres  (2).  Parmi  les  tumeurs  auxquelles  s’ap- 
plique l’ancienne  terminologie,  il  faut  rapporter  ici  les  lipomes, 
une  partie  des  loupes  (dont  quelques  unes  sont  des  kystes) , une 
partie  des  stéatômes,  et  une  petite  partie  des  sarcomes  (les  autres 
appartiennent  aux  tumeurs  fibreuses).  Muller  distingue  (3)  les  es- 
pèces suivantes  de  lipomes  : le  simple  , qui  est  la  tumeur  adipeuse 
pure;  le  mixte,  dans  lequel  cette  tumeur  est  traversée  par  des 

(1)  Surgical  observations,  p.  9. 

(2)  A.BERNRTHY,  Surgical  observations,  1 S04,  p.  26.  — Walsiier,  Ueber  die 
angebornen  Jethautgeschmtelste , L.îndshut,  l S 1 4.  — Weidmann,  Annotatio  de 
sieatomaiibus,  Strasbourg,  1817. — Meckel,  Haiidbuch  der  putholog.  Anaiom., 
t.  II,  1818,  p.  119.  — Klein,  Sur  les  tumeurs  tardacées , dans  le  Journal  de 
Gracie,  t.  I,  p.  109. — Gluge,  Abhundlungen  zur  Physiologie  ttnd  Pathologie, 
1839,  p.  130  ; 1841,  p.  185.  — Hevfei.oer  , De  lipomaie  et  steatomale , 1842. 

(3)  Loc.  cil.,  p.  50. 
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couches  membraneuses,  et  Y arborescent , qui  consiste  en  des  pro- 
ductions ramifiées  de  tissu  cellulaire  graisseux  aux  articulations,  celle 
du  genou  surtout  ; ces  productions , représentant  des  villosités  ra- 
meuses, pour  la  plupart  un  peu  renflées  à l’extrémité,  flottent  li- 
brement dans  la  cavité  articulaire,  et  sont  revêtues  d’un  prolonge- 
ment de  la  membrane  synoviale.  Wallher(l)  admet,  comme  espèce 
distincte  , le  nœvus  lipomatodes , lipome  congénial  du  tissu  adipeux 
sous-cutané,  accompagné  d’un  changement  de  la  peau,  (singe  (2) 
décrit  sous  le  nom  de  lipoma  colloïdes  une  espèce  par  tien  ière  de 
tumeur  graisseuse,  sur  les  rapports  de  laquelle  avec  le  véritable 
lipome  je  ne  me  hasarderai  pas  à émettre  une  opinion. 

Les  particularités  chimiques  des  tumeurs  graisseuses  ressortent 
d’elles-mêmes  de  ce  qui  précède.  Les  analyses  anciennes  , telles  que 
celles  de  John  (3)  et  de  Bostock  (6) , n’ont  aucune  valeur.  La  tu- 
meur sur  laquelle  Bostock  a opéré  était  sans  doute  un  kyste , et 
l’auteur,  en  disant  qu’elle  contenait  surtout  une  matière  carbonacée, 
ce  qui  au  fond  ne  signifie  rien  , a donné  lieu  à de  singulières  inter- 
prétations, notamment  de  la  part  de  Meckel , qui  dit  qu’elle  était 
presque  entièrement  composée  de  carbone  (5). 

Il  n’y  a pas  moyen  d’établir  une  classification  des  tumeurs  grais- 
seuses en  suivant  les  principes  adoptés  par  nos  devanciers.  Mais  si 
1 on  prend  en  considération  les  formes  diverses  qu’elles  peuvent 
affecter  ou  qu’elles  revêtent  réellement , on  arrive  à admettre  les 
séries  ou  transitions  suivantes,  la  véritable  tumeur  graisseuse  étant 
prise  pour  terme  moyeu  ou  pour  point  de  départ. 

1°  Passage  à la  polysarcie  ou  obésité  par  les  hypertrophies  lo- 
cales du  tissu  cellulaire  adipeux. 

2°  Passage  aux  tumeurs  fibreuses  par  l’accession  du  tissu  cellu- 
laire. 

3°  Passage  aux  tumeurs  enkystées  par  le  développement  d’un 
kyste  bien  marqué. 

Très  probablement  il  y a aussi  des  transitions,  plus  rares  seule- 
ment, h d’autres  formes  de  tumeurs,  même  à des  tumeurs  ma- 
lignes. 

(1)  Loc.  cil.,  p.  22. 

(2)  Loc.  cil.,  1838,  p.  131  ; 1841,  p.  185. 

(3)  Gmelin,  Chcmie,  t.  Il,  p.  1373. 

(4)  Edinb.med.  and  mukj.  Journal , l8(t(i,  t.  IF,  p.  1 4 . 

(S  f.or.  cil,,  p 123. 
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Le  passage  aux  tumeurs  vasculaires  u’est  pas  prononcé  , attendu 
que  les  vaisseaux  jouent  toujours  un  rôle  très  secondaire  dans  les 
tumeurs  graisseuses. 

Pour  ce  qui  regarde  le  diagnostic,  je  dois  encore  ajouter  que 
certaines  formes  des  tumeurs  malignes,  notamment  du  fongus  mé- 
dullaire, ont  la  plus  grande  analogie  avec  les  tumeurs  graisseuses 
par  leurs  caractères  physiques,  et  n’en  peuvent  être  distinguées 
qu’avec  le  secours  du  microscope. 

Troisième  Groupe. 

Tumeurs  composées  principalement  de  tissu  fibreux. 

Les  tumeurs  dans  lesquelles  prédomine  le  tissu  fibreux  sont  très 
communes;  mais  elles  présentent  tant  de  différences  , non  seulement 
eu  égard  ii  leurs  qualités  physiques,  mais  encore  en  ce  qui  concerne 
leur  disposition  histologique,  qu’il  est  difficile  de  leur  assigner  des 
caractères  généraux.  En  effet , des  variétés  sans  nombre  résultent 
de  leurs  combinaisons  avec  d’autres  tumeurs , notamment  avec  les 
graisseuses,  comme  je  l’ai  dit  précédemment,  des  différents  degrés 
de  développement  auxquels  se  trouve  leur  tissu  propre,  et  de  la 
manière  dont  ce  tissu  est  arrangé,  (l’est  pourquoi  je  vais  essayer  de 
les  réduire  il  certains  types  fondamentaux  , de  l'un  h l’autre  des- 
quels il  sera  facile  de  trouver  les  transitions. 

Les  formes  les  plus  prononcées  et  les  plus  faciles  à examiner  sont 
celles  dans  lesquelles  le  tissu  fibreux  semble  avoir  atteint  son  maxi- 
mum de  développement  ; la  tumeur  se  montre  alors,  au  microscope, 
composée  de  fibres , qu’on  parvient  plus  ou  moins  aisément  à isoler 
les  unes  des  autres , et  qui  sont  tantôt  grêles , tantôt  assez  grosses . 
de  manière  que  leur  diamètre  peut  offrir  toutes  les  nuances  com- 
prises entre  1/2000  et  1/600  de  ligne.  Cependant  toutes  celles  d’une 
môme  tumeur  ont  ordinairement  le  même  volume,  et  toutes  sont 
ou  fort  petites,  ou  fort  grosses.  Histologiquement,  ces  fibres  res- 
semblent ou  h celles  du  tissu  cellulaire  normal , et  alors  clics  sont 
grêles,  n ayant  que  1/2000  à 1/1200  de  ligne  , ou  à celles  du  tissu 
fibreux  normal , des  membranes  fibreuses , des  tendons,  et  sont  un 
peu  plus  grosses  (1/1200  à 1/900  de  ligne),  ou  enfin  à celles  du 
tissu  musculaire  simple  , et  sont  plus  volumineuses  encore  ( 1/900 
à 1/600  de  ligne).  Toutes  ces  fibres  , quand  on  les  traite  par  l’acide 
acétique,  deviennent  transparentes,  et  pâlissent  au  point  de  dispa- 
raître; parfois  seulement  il  reste,  après  que  l’acide  a épuisé  son 
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action  , quelques  fibres , ordinairement  plus  grosses  que  les  autres 
(1/1000  à 1/500  de  ligne),  qui  parcourent  la  tumeur  en  suivant 
une  marche  irrégulière  , quelquefois  en  se  divisant  dichotomique- 
ment  : ces  fibres,  insolubles  dans  l’acide  acétique,  correspondent 
à ce  qu’on  nomme  les  fibres  de  noyaux  du  tissu  cellulaire.  Après 
que  l’acide  a cessé  d’agir,  on  aperçoit  constamment  des  groupes 
plus  ou  moins  nombreux  de  noyaux  ovales , parfois  terminés  en 
pointe  , affectant  la  forme  d’un  grain  d’avoine,  ou  même  recourbés 
en  crochet , qui  ressemblent  lout-à-fait  h ceux  qu’on  rencontre 
dans  la  formation  normale  des  tissus  fibreux.  Les  tumeurs  fibreuses 
fort  anciennes  sont  les  seules  dans  lesquelles  on  ne  trouve  parfois 
pas  de  noyaux.  Il  est  ordinaire  aussi  qu’entre  les  fibres  parachevées 
on  en  aperçoive  d’incomplètes,  c’est-à-dire  des  cellules  fusiformes, 
caudées  et  munies  de  noyaux,  qui  deviennent  surtout  visibles  lors- 
qu’après  avoir  ouvert  la  tumeur,  on  en  racle  la  surface  avec  un  cou- 
teau non  aiguisé,  et  qu’on  examine  au  microscope  la  raclure  étendue 
d’eau  (l).  Désormais  , pour  abréger,  je  désignerai  les  tumeurs  dont 
il  s’agit  ici  sous  le  nom  de  tumeurs  fibreuses  parachevées , et  je  les 
distinguerai  en  celluleuses , fibreuses  proprement  dites,  et  muscu- 
leuses. Mais  cette  dernière  distinction  est  souvent  impossible  à éta- 
blir , le  tissu  fibreux  accidentel  étant  encore  bien  plus  sujet  que 
celui  de  l’état  normal  à présenter  des  intermédiaires  entre  ses  di- 
verses variétés , de  manière  que , même  avec  l’attention  la  plus 
scrupuleuse,  on  se  trouve  fréquemment  hors  d’état  de  déterminer 
si  le  tissu  fibreux  d’une  tumeur  avoisine  le  tissu  cellulaire,  le  tissu 
fibreux  ou  le  tissu  musculaire  simple.  Cependant  le  fait , bien  qu’il 
ne  puisse  pas  être  constaté  partout , existe  réellement  dans  la  nature, 
et , comme  la  suite  le  prouvera  , H est  d’une  grande  importance  pour 
répandre  du  jour  sur  le  mode  de  production  des  tumeurs  qui  nous 
occupent. 

Malgré  cette  similitude  des  éléments,  les  tumeurs  fibreuses  of- 
frent néanmoins , dans  la  disposition  histologique  de  leurs  fibres, 
des  différences  notables,  auxquelles  en  correspondent  d’autres,  non 
moins  sensibles , dans  leurs  qualités  physiques. 

Il  est  rare  que  les  fibres  tiennent  assez  peu  les  unes  aux  autres 
pour  qu’on  puisse  les  séparer  aisément,  qu’elles  soient  ou  isolées  ou 

(1)  Icônes,  pl.  Vit  , fig.  2,  3,  fi,  7,  9 ; pl.  XIV,  fig.  7 ; pl.  XXII  , fig.  2 ; 
pl.  XXIII , fig.  10,  II.  — IL  Lf.bkht,  Phi/siolngie  pathologique,  allas,  pl.  XII, 
XIII,  XIV,  XV. 
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réunies  en  faisceaux,  comme  clans  le  tissu  fibreux  normal,  c|u’elles 
décrivent  des  ondulations,  comme  dans  ce  dernier  ; la  tumeur 
est  alors  molle,  extensible  , plus  ou  moins  élastique  , coriace,  et  le 
tissu  du  derme  est  celui  auquel  elle  ressemble  le  plus  par  ses  ca- 
ractères physiques  ( tumeur  desmoïde).  Plus  fréquemment  , les 
fibres  sont  serrées  les  unes  contre  les  autres,  difficiles  à isoler,  et 
réunies  en  une  seule  masse;  dans  ce  cas,  la  tumeur  est  ferme, 
rénitente  et  très  élastique  ; on  ne  peut  l’étendre,  elle  crie  sous  le 
couteau  , et  sa  tranche  a un  aspect  satiné  (tumeur  fibroïde).  Si  la 
réunion  et  la  fusion  des  fibres  vont  plus  loin  encore , la  tumeur  est 
très  dure,  presque  homogène,  d’un  blanc  laiteux  , et  translucide  ; 
on  parvient  plus  aisément  à la  couper  en  tranches  minces  qu'à  la 
réduire  en  fibres,  et,  par  ses  caractères  physiques,  elle  a la  plus 
grande  analogie  avec  le  tissu  cartilagineux,  auquel  elle  ne  ressemble 
pourtant  pas  sous  le  point  de  vue  histologique  ( tumeur  chondroïde). 
Cette  nuance  fait  passage  à la  seconde  forme  des  tumeurs  fibreuses, 
dans  lesquelles,  au  lieu  de  fibres,  ou  trouve  une  simple  masse 
presque  amorphe. 

D’autres  différences  tiennent  à la  manière  dont  les  fibres  sont 
disposées  dans  la  tumeur.  Tantôt,  en  effet,  elles  suivent  une  mar- 
che irrégulière,  cl  se  croisent  en  tous  sens,  comme  celle  du  derme  ; 
c’est  ce  qui  arrive  ordinairement  aux  tumeurs  fibreuses  dévelop- 
pées à la  .peau  ou  aux  membranes  muqueuses  ( verrues  pédiculêes, 
condylômes , polypes  fibreux).  Tantôt,  au  contraire,  elles  sont 
disposées  régulièrement  en  cercles  concentriques  ou  entre-croisés, 
et  alors  la  tumeur  présente  quelquefois  sur  sa  coupe  de  très  beaux 
dessins,  perceptibles  même  à l’œil  nu,  ce  qui  arrive  entre  autres 
dans  les  fibroïdes  delà  matrice  (1). 

Les  rapports  des  tumeurs  fibreuses  avec  les  parties  voisines  et 
leur  forme  , considérée  d’une  manière  générale , ne  varient  pas 
moins.  Quelques  unes  tiennent  intimement  aux  organes  qui  les  en- 
tourent , et  font  le  passage  aux  hypertrophies  de  ceux  d’entre  ces 
organes  dont  le  tissu  fibreux  fait  déjà  la  base  dans  l'état  normal  ; 
ainsi  l’estomac , le  canal  intestinal  et  la  matrice  offrent  souvent 
toutes  les  nuances  intermédiaires  entre  leur  hypertrophie  locale  et 
les  tumeurs  fibreuses  isolées.  Les  condylômes  , les  verrues , les  po- 

(1)  Ces  dessins  sont  souvent  très  peu  marqués.  On  en  pourra  prendre  une 
idée  dans  Gluge  [Allas  (1er  patholog.  Anatomie,  4e  livr.,  pl.  IV,  fig.  14  et  15) 
et  Hope  (. Principles  of  illustrations  of  morbid  aitalomy,  Londres,  1834,  fig,  215'. 
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lypes  fibreux  font  également  transition  de  la  tumeur  fibreuse  isolée 
à l’Iiypertrophie  locale  de  la  peau  et  des  membranes  muqueuses. 
Dans  tous  ces  cas,  la  tumeur,  on  le  conçoit  aisément,  a une  forme 
d’autant  plus  vague  qu’elle  est  moins  isolée,  qu’elle  paraît  plus  con- 
fondue avec  les  parties  entourantes.  D’autres  tumeurs  fibreuses 
sont  mieux  circonscrites;  elles  tiennent  peu  aux  alentours,  ordi- 
nairement par  une  sorte  de  kyste  de  tissu  cellulaire  qui , ainsi  que 
je  l’ai  dit  à l’occasion  des  tumeurs  graisseuses , contracte  plutôt 
union  avec  ce  qui  l’environne  qu’il  ne  s’en  sépare  : ici  la  forme  est 
mieux  arrêtée , le  plus  souvent  irrégulièrement  arrondie , ra- 
rement étranglée  , lobuleuse.  Dans  certains  cas  , la  tumeur  est  si 
bien  isolée,  qu’elle  semble  n’avoir  aucune  liaison  avec  ce  qui  l’en- 
toure ; elle  paraît  comme  libre  dans  un  étui , dans  une  capsule  , 
après  l’ouverture  de  laquelle  elle  s’échappe  d’elle-mème.  Celte  par- 
ticularité se  voit , rarement  il  est  vrai , dans  les  tumeurs  fibreuses  de 
la  matrice,  que  rien  ne  relient  au  milieu  du  parenchyme,  ou  même 
dans  les  cavités  de  l’organe,  de  sorte  qu’il  leur  arrive  quelquefois, 
pendant  la  vie,  d’être  expulsées  par  les  seules  contractions  du  vis- 
cère, sans  suppuration  , sans  aucun  travail  morbide  préliminaire 
ayant  pour  but  d’en  détruire  les  adhérences.  Ces  sortes  de  tumeurs 
ont  presque  toujours  aussi  une  forme  bien  dessinée;  elles  sont  quel- 
quefois parfaitement  rondes,  comme  des  balles  de  fusil  ou  des  billes, 
mais  parfois  aussi  leur  surface  est  hérissée  de  tubercules.  Nul  doute 
que  la  marche  des  fibres  ne  soit  ce  qui  contribue  le  plus  à produire 
de  pareilles  configurations. 

Toutes  les  tumeurs  fibreuses  parachevées  contiennent  des  vais- 
seaux (!)  ; celles  de  très  petit  volume  sont  les  seules  où  quelque- 
fois je  ne  sois  pas  parvenu  à en  découvrir;  celles  qui  se  montrent 
isolées  en  manquent  probablement  aussi,  et  le  blastème  nécessaire 
à leur  développement  vient  des  vaisseaux  qui  appartiennent  aux 
parties  voisines.  Cependant  je  présume  que  celles-ci  mêmes,  sinon 
toutes,  du  moins  un  certain  nombre,  possèdent,  dans  les  premiers 
temps  , des  vaisseaux  qui  s’oblitèrent  h mesure  que  les  connexions 
du  fibroîde  avec  les  alentours  deviennent  plus  biches , et  qui , enfin  , 
disparaissent  tout-h-fait.  Mais,  en  général,  les  vaisseaux  des  tumeurs 
fibreuses  sont  peu  abondants,  et  on  n’y  en  découvre  un  certain 
nombre  que  dans  les  circonstances  rares,  ou  dans  les  cas  de  cer- 


rl)  Icône .i,  pi.  VII,  lijj  b. 
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tains  changements  dont  je  parlerai  plus  tard.  Nous  avons  vu  précé- 
demment qu’une  formation  pathologique  du  tissu  libreux  peut  se 
combiner  avec  celle  de  vaisseaux  ; mais  les  tumeurs  qui  résultent 
de  là  diffèrent  essentiellement,  par  leurs  caractères,  des  tumeurs 
fibreuses  proprement  dites. 

lia  déjà  été  fait  mention  aussi  de  la  combinaison  des  tumeurs 
graisseuses  avec  les  tumeurs  fibreuses.  Cette  combinaison  offre  des 
nuances  infinies.  Tantôt  les  deux  éléments  sont  combinés  ensemble 
d’une  manière  si  intime  , qu’on  ne  peut  guère  les  distinguer  qu’à 
l’aide  du  microscope.  Tantôt,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  ils  for- 
ment chacun  des  groupes  perceptibles  à l’œil  nu  , la  tumeur  étant 
purement  fibreuse  sur  un  point , purement  graisseuse  sur  un  autre, 
et  offrant , sur  un  troisième  , la  réunion  des  deux  éléments. 

l.a  seconde  principale  variété  histologique  des  tumeurs  fibreuses 
a pour  caractère  de  renfermer,  non  point  des  fibres  parfaites,  mais 
une  masse  plus  ou  moins  amorphe  (blastème),  qui  montre  une 
tendance  plus  ou  moins  marquée  à se  convertir  en  libres  (t  . En  exa- 
minant ces  tumeurs  au  microscope,  on  découvre  une  masse  complè- 
tement amorphe,  ou  mêlée,  soit  de  granulations,  soit  de  fibres,  et 
offrant  parfois  aussi  des  gouttes  ou  des  grains  de  graisse.  Traitée  par 
l’acide  acétique,  la  masse  devient  transparente,  et  l’on  voit  apparaître 
plus  ou  moins  distinctement  des  noyaux  de  Cellules,  (pii  ressem- 
blent à ccjux  des  tumeurs  fibreuses  parachevées.  Depuis  les  masses 
entièrement  amorphes  jusqu’aux  tumeurs  fibreuses  complètement 
développées,  on  rencontre  toutes  les  transitions  imaginables,  le  blas- 
tème amorphe  allant  toujours  en  diminuant  à mesure  que  les  fibres 
se  dessinent.  J.es  tumeurs  fibreuses  amorphes  ont  un  aspect  lardacé  ; 
les  formes  de  transition  ont  une  apparence  chondroïde,  beaucoup  de 
consistance,  et  une  couleur  laiteuse  ou  jaunâtre.  Quelquefois  dé- 
nuées de  vaisseaux , elles  n’en  contiennent  jamais  que  fort  peu.  On 
peut  les  considérer  comme  des  tumeurs  fibreuses  dont  le  dévelop- 
pement imparfait  se  serait  peut-être  complété  avec,  le  temps  , ou  qui, 
ayant  perdu  leur  aptitude  à se  développer  nu  moment  où  elles  at- 
teignaient tel  ou  tel  degré,  ne  dépassent  plus  jamais  ce  terme.  Mais 
ce  qui  prouve  qu’elles  appartiennent  bien  réellement  à la  catégorie 
des  tumeurs  fibreuses,  c’est  que  très  souvent  ou  y voit  le  tissu 


T)  Icônes,  pl.  26,  fi  g.  7,  8 et  10. 
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fibreux  parachevé  alterner  avec  de  la  masse  amorphe  (1).  D’ailleurs 
il  est  très  probable  qu'une  grande  partie  des  tumeurs  fibreuses 
procèdent  d’un  blastème  solide  et  amorphe,  et  que  par  conséquent 
la  plupart  d’entre  elles  sont  encore  amorphes  durant  les  premiers 
temps  de  leur  formation. 

Les  tumeurs  fibreuses  varient  sous  le  point  de  vue  chimique.  Parmi 
les  parachevées,  celles  qui  ont  de  l’analogie  avec  le  tissu  cellulaire  se 
composent  de  gélatine  (colle),  tandis  que  celles  qui  résultent  d’une 
intrication  de  fibres  musculaires  ne  donnent  pas  de  colle  par  l’ébul- 
lition. Les  tumeurs  fibreuses  amorphes  et  non  encore  bien  dévelop- 
pées sont  dans  le  même  cas  que  ces  dernières.  Cependant  nous  man- 
quons encore  d’analyses  exactes  (2) . 

Des  diverses  formes  de  tumeurs  fibreuses  se  rencontrent  dans 
presque  toutes  les  parties  du  corps,  celles  surtout  qui,  à l’état 
normal,  contiennent  déjà  beaucoup  de  tissu  fibreux;  ou  en  voit 
à la  peau  et  aux  membranes  muqueuses  (hypertrophies,  con- 
dylomes, verrues,  polypes),  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  au 
périoste  et  dans  l’intérieur  des  os,  à la  tunique  musculeuse  du  ca- 
nal intestinal,  a la  matrice,  à 1 ovaire,  daus  les  cavités  thoracique 
et  abdominale , où  elles  acquièrent  souvent  un  volume  considéra  ■ 
ble  ; enfin  , dans  le  crâne  , où  il  leur  arrive  surtout  fréquemment 
de  naître  de  la  dure-mère.  La  règle  est  que,  dans  les  parties  riches 
en  tissu  fibreux,  c’est  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  complètement 
développé  qu’elles  se  composent , tandis  que  celles  qui  contiennent 
des  fibres  musculaires  simples  ne  sc  voient  que  là  où , dans  l’état 
normal , il  existe  déjà  des  fibres  de  celte  nature. 

On  peut  appliquer , en  général , aux  causes  de  ces  tumeurs  ce 
qui  a été  dit  de  celles  des  tumeurs  graisseuses.  Quelquefois  congé- 
niales,  elles  se  développent  plus  souvent  après  la  naissance,  et  quel- 
ques unes  même , comme  celles  de  la  matrice , n’apparaissent  qu’à 


(1)  Cump.,  pi.  XXV,  fig.  0 et  10. 

(2)  On  doit  a Muller  et  a Valentin  des  recherches  très  détaillées  sur  la  na- 
ture chimique  de  ces  tumeurs.  C’est  Muller  qui  a prouvé  qu’elles  sc  divi- 
sent en  celles  qui  donnent  de  la  colle  et  en  celles  qui  n’en  fournissent  pas. 
Valenlin  a cherché  a établir  que  la  masse  fondamentale  des  tumeurs  fibreu- 
ses de  la  matrice  est  de  la  fibrine  coagulée  , et  non  de  l’albumine  ; mais  les 
réactions  qu’il  indique  ne  sont  rien  moins  que  décisives.  Nous  manquons 
encore  d’analyses  élémentaires  qui  trancheraient  la  question. 
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une  époque  avancée  de  la  vie.  Le  premier  germe  eu  est  probable- 
ment toujours  un  blastème  amorphe  (sang  extravasé  ou  fibrine 
coagulée),  déposé  par  l’effet  d’une  circonstance  quelconque,  et 
qui  se  métamorphose  ensuite  en  raison  de  la  loi  d analogie  de  for- 
mation. Les  causes  de  ces  dépôts  sont  souvent  des  lésions  mécani- 
ques, coups,  chutes,  chocs,  pincements,  etc,;  mais  tout  aussi 
souvent  elles  échappent  au  médecin  , surtout  pour  ce  qui  n garde 
les  parties  situées  profondément.  Les  expériences  sur  les  animaux 
sont  très  propres  à éclairer  l’origine  des  tumeurs  fibreuses;  j’en 
vais  citer  une  qui  me  parait  avoir  beaucoup  d'intérêt,  précisément 
sous  ce  rapport.  Ayant  fait  une  petite  plaie  à la  ligne  blanche  d’un 
gros  chien,  j’injectai  dans  le  ventre  plusieurs  onces  de  sulfhvdrate 
ammonique  étendu  d’eau , et  je  fermai  aussitôt  la  plaie  par  des 
points  de  suture.  L’animal  parut  souffrir  de  vives  douleurs  [vendant 
le  premier  quart  d’heure  qui  suivit  l’expérience;  mais  eu  moins 
d’une  heure  il  était  parfaitement  rétabli,  et  ensuite  il  continua  de 
se  porter  aussi  bien  que  s’il  n’eût  rien  éprouvé.  On  le  mit  à mort 
au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Nous  trouvâmes  une  exsudation 
amorphe  de  fibrine  coagulée  sous  le  péritoine  de  plusieurs  anses 
intestinales,  ainsi  que  des  extravasations  de  sang  entre  les  tuniques 
musculeuse  et  séreuse  du  canal.  Sur  la  face  antérieure  de  l’esto- 
mac il  y avait  un  caillot  de  sang,  de  la  grosseur  d’une  noisette, 
entouré  d’une  épaisse  couche  de  fibrine  coagulée  et  adhérent  au 
viscère.  Je  suis  bien  conv  aincu  qu’avec  le  temps  ce  caillot  se  serait 
converti  en  une  tumeur  fibreuse,  si  l'animal  n’avait  pas  été  tué. 
J’ai  eu  plusieurs  fuis  occasion  d’observer  un  phénomène  analogue. 
Ce  me  semble  être  là  le  type  que  les  tumeurs  fibreuses  suivent  dans 
leur  formation  chez  l'homme,  notamment  à l’estomac,  au  canal  in- 
testinal , et  surtout  à la  matrice  , où  il  y a tant  de  circonstances  (pii 
favorisent  la  production  de  caillots  sanguins  et  d’exsudations  fibri- 
neuses. Moins  l’exsudation  est  abondante,  plus  l'influence  du  tissu 
normal  environnant  est  grande  et  plus  aussi,  selon  toute  apparence, 
la  substance  exsudée  s’organise  aisément , et  de  là  vient  que  les  tu- 
meurs fibreuses  les  mieux  développées  sont  les  hypertrophies,  dans 
lesquelles  le  blastème  n’est  fourni  que  peu  à peu  et  toujours  par  pe- 
tites portions.  Dans  les  conditions  contraires  , surtout  quand  l’exsu- 
dation abonde , ce  sont  v raisemblablement  des  tumeurs  fibreuses 
amorphes  qui  se  produisent  de  préférence.  La  tumeur  une  fois 
formée , son  accroissement  s’explique  de  lui-même.  Dans  les  tu- 


202 


FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  SOLIDES, 
meurs  pourvues  de  vaisseaux  il  n’a  pas  lieu  seulement  à la  surface, 
mais  encore  dans  toute  la  niasse.  Les  tumeurs  très  volumineuses 
fournissent  aussi,  quand  on  en  racle  le  milieu,  des  fibres  en  train 
de  se  développer , des  cellules  à queue  (1). 

le  sort  des  tumeurs  fibreuses  ressemble  beaucoup  à celui  des  tu- 
meurs  graisseuses.  Elles  sont  bénignes  par  elles-mêmes,  mais  elles 
peuvent  devenir  nuisibles,  tant  en  comprimant  des  nerfs  ou  des 
\ aisseaux  que  par  le  fait  de  leur  volume,  qui  est  parfois  énorme, 
car  on  en  a vu  du  poids  de  vingt  livres  et  plus.  Elles  distendent  alors 
la  peau , en  font  gonfler  les  veines,  et  passent  à l'inflammation  , à 
la  suppuration , à l’ulcération.  Certaines  tumeurs  fibreuses , notam- 
ment parmi  celles  de  la  matrice,  s’ossifient , c’est-à-dire  qu’il  se 
produit  en  elles  des  concrétions  , des  dépôts  non  organisés  de  sels 
calcaires,  qu’on  a souvent  pris  à tort  pour  des  os  de  formation  ac- 
cidentelle. 

Quoiqu  il  ne  puisse  pas  être  question  ici  d’espèces  proprement 
dites,  cependant  il  est  permis  d’admettre  les  formes  et  transitions 
suivantes.  Les  tumeurs  fibreuses  parachevées  se  rapprochent  da- 
vantage, tantôt  du  tissu  cellulaire,  tantôt  du  tissu  fibreux  ou  du 
tissu  musculaire  simple.  Elles  passent  aux  formes  amorphes  des 
tumeurs  fibreuses,  aux  tumeurs  vasculaires  (ce  qui  est  rare),  aux 
tumeurs  graisseuses , aux  tumeurs  cartilagineuses  et  osseuses , aux 
tumeurs  enkystées  (parla  cystoïde  compliquée  et  d’une  manière 
qui  sera  décrite  à 1 article  des  kystes) , enfin  aux  tumeurs  malignes, 
ti ansition  fort  importante,  mais  souvent  très  difficile  à diagnos- 
tiquer. 

ici , de  même  que  pour  les  tumeurs  graisseuses  , on  éprouve  de 
grandes  difficultés  quand  on  veut  mettre  en  rapport  avec  les  notions 
du  jour  les  classifications  anciennes , qui  reposaient  sur  des  carac- 
tères extérieurs  (2).  A la  catégorie  des  tumeurs  fibreuses  appar- 
tiennent une  partie  des  hypertrophies  de  la  peau  et  des  membranes 
muqueuses,  les  condylomes  et  polypes,  les desmoïdes , une  partie 
des  stéalômes  et  sarcomes,  la  plupart  des  tumeurs  cartilagineuses 
(chondroïdes),  et  certains  ostéosarcomes.  Muller  distingue  ces 

I)  Icoucs,  pi.  VII,  lig.  0. 

(2)  Ici  se  rapportent  une  partie  des  écrits  que  j’ai  cités  à l’article  des  tumeurs 
graisseuses,  savoir,  ceux  qui  traitent  du  sléalômc  , et  de  plus  les  suivants  : 

J.  Muller,  dans  ses  Archive»,  1838.— Mbckec,  Putholog.  Anat.,[.  Il,  p.  165, 
7\1.  — Gi.tifin  , Allai,  4*  livraison.  — Vaiintim,  Hepertorium , 18)17.  p.  Î70. 
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tumeurs  en  tendineuses  et  albumineuses  ; les  premières  sont  celles 
qui  donnent  de  la  colle  par  l’ébullition,  et  qui  ont  atteint  le  terme 
de  leur  développement;  les  autres,  ou  ne  sont  point  développées, 
ou  se  composent  de  fibres  musculaires  simples , et  ne  fournissent 
point  de  colle. 

Quatrième  Cïroupe. 

Tumeurs  composées  principalement  de  tissu  cartilagineux. 

Lqs  tumeurs  dans  la  composition  desquelles  entre  le  tissu  carti- 
lagineux sont  beaucoup  plus  rares  que  celles  dont  il  a été  question 
jusqu’ici , plus  rares  même  qu’on  ne  serait  tenté  de  le  croire  quand 
on  n’a  égard  qu’aux  seuls  caractères  extérieurs,  car  j'ai  déjà  dit 
que  beaucoup  de  tumeurs,  en  apparence  cartilagineuses,  apparte- 
naient réellement  au  groupe  des  fibreuses.  Les  tumeurs  cartilagi- 
neuses se  montrent  le  plus  souvent  comme  hypertrophies  et 
excroissances  des  os  (cal, exostoses,  etc.).  Klles  consistent  alors  en 
véritable  substance  cartilagineuse  , mais  seulement  pendant  un  cer- 
tain laps  de  temps , car  elles  se  transforment  peu  5 peu  en  substance 
osseuse.  On  rencontre  plus  rarement  les  tumeurs  cartilagineuses 
isolées,  qui  ne  commencent  à être  mieux  connues  quo  depuis  les 
belles  recherches  de  J.  Muller,  et  qui  portent lo  nom  d'enchon- 
dromes  (1). 

L’enchpndrome  se  montre  sous  trois  formes  différentes  : dans 
l’intérieur  des  os,  à leur  surface  , où  il  est  recouvert  par  le  périoste; 
enfin  dans  les  parties  molles . notamment  les  organes  glanduleux. 
Il  forme  une  tumeur  arrondie , en  général  non  lobuleuso  , de  xo- 
lumc  variable,  sur  la  coupe  de  laquelle  on  dislingue,  la  plupart  du 
temps  même  sans  aucun  secours  étranger,  deux  sortes  de  substances, 
l’uno  fibro-membraneuse,  l’autre  grise , translucide  , molle,  et 
semblable,  à une  gelée  ferme  ou  à un  cartilage  mou.  Cette  dernière, 
examinée  au  microscope,  présente  des  cellules  xaguement  arrondies 
ou  elliptiques  , de  1/150  à 1/50  de  ligue  de  diamètre  , parfois  même 
plus  grosses,  qui  renferment  un  noyau  grenu  , de  1/200  à 1/300 de 
ligne.  Quelquefois  ces  cellules  contiennent  plusieurs  noyaux , cl 
une,  deux,  ou  jusqu’à  trois  cellules  plus  petites  2).  Outre  les 
noyaux  , on  aperçoit  aussi  quelquefois  des  corpuscules  irréguliers , 

(1)  Miller,  Ueber  der  fein.  Bau  , etc.,  p . 31.  — Herz,  De  enciiondromate, 
Erlangue,  1813.  — üluge,  sltlas,  4*  livraison. 

(2)  Icônes,  pl.  X,  fig.  6,  7.  Muller,  pl.  III , fig.  4.  à,  S,  7. 
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oWü„gS  , déchiquetés  , qui  rappellent  ceux  du  tissu  osseux  (1)  Les 

ce  Mies  résistent  à l'acide  acétique  mieux  que  ne  font  les  parois  de 

‘ 1 1 pa‘  deS  aUlrCS  ccll,,les  animales-  El‘es  tiennent  ordinairement 
peu  les  unes  aux  autres , et  l’on  réussit  sans  peine  à les  isoler  par 
a piession.  Dans  certains  cas  rares,  leurs  intervalles  sont  remplis 
< une  substance  intercellulaire  amorphe  et  solide,  comme  le  sont 
ceux  du  M’ai  cartilage  normal  (2)  ; alors  la  masse,  considérée  dans 
son  ensemble  , a plus  de  consistance , et  ressemble  davantage  au 
véritable  cartilage  par  ses  propriétés  physiques.  La  substance  fibro- 
membrancuse , vue  au  microscope,  semble  être  du  tissu  fibreux. 

;eS  C,0UC  ieS  qu  elle  représentc  forment  des  gaines  ou  des  réseaux 
dans  les  mailles  desquels  la  substance  celluleuse  se  trouve  déposée.’ 
,es  dépôts,  parfois  irréguliers,  sont  ordinairement  arrondis  et 
alors  il  arrive  fréquemment  que  la  surface  de  la  tumeur  présente 
des  bosselures  (3). 


Ainsi,  sous  le  point  de  vue  historique,  l’enchondrome ressemble 
quelquefois  au  véritable  cartilage,  quand  une  substance  intercellu- 
laire  solide  et  amorphe  se  trouve  déposée  entre  les  cellules;  mais, 
la  plupart  du  temps,  les  corpuscules  étant  plus  isolés,  étayant 
entre  eux  une  substance  fibreuse  , il  a plus  d’analogie  avec  le  fibro- 
carlilage , toutefois  avec  cette  différence  que , dans  le  tissu  fibro- 
cai  lilagineux , les  corpuscules  sont  plus  distants  les  uns  des  autres, 
et  disséminés  dans  un  épais  réseau  du  tissu  fibreux,  tandis  que, 
dans  l’enchondrome , on  voit  des  paquets  de  cellules  épars  au  milieu 
de  paquets  fibreux , comme  , dans  le  stéatôme,  des  amas  de  cellules 
adipeuses  le  sont  parmi  des  amas  de  tissu  fibreux.  On  peut  donc 
considérer  cette  nuance  de  l’enchondrome  comme  une  combinaison 
de  la  tumeur  cartilagineuse  avec  la  tumeur  fibreuse. 

Sous  le  rapport  chimique , l’enchondrome  se  comporte  comme 
le  cartilage  ordinaire  avant  l’ossification , c’est-à-dire  qu’il  donne 
généralement  de  la  chondrine  quand  on  le  fait  bouillir  dans  l’eau. 
J.  Muller  en  a obtenu  de  celui  des  os  et  de  celui  du  testicule;  mais 
celui  de  la  parotide , qui  était  bien  plus  mou , lui  a donné  de  la  colle 
ordinaire.  Il  paraît  donc  y avoir  ici  des  différences  chimiques  qui 
réclament  des  recherches  nouvelles. 

Les  trois  formes  d’cnchondromos  offrent,  dans  leur  structure, 


(1)  Icônes,  pl.  X,  tig.  8.  MULLER  , pl.  lit,  lig.  8. 

(2)  1 1 k n z , loc.  cil.,  lig.  2. 

(3)  Muller  , pl.  I,  lig.  12.  Gluue  , pl.  I,  lig.  I,  2. 
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certaines  différences  qui  méritent  d’être  prises  en  considération. 

L’enchondrorae  central  des  os , le  plus  commun  de  tous , occupe 
ordinairement  les  petits  os  longs  du  métacarpe  et  du  métatarse, 
ainsi  que  les  phalanges  des  doigts  et  des  orteils.  Il  constitue  des  tu- 
meurs arrondies,  non  lobuleuses,  de  volume  variable,  et  entourées 
d’une  croûte  osseuse  , gonflée  en  forme  de  vessie  (1).  Celte  croûte 
n’a  pas  la  même  épaisseur  partout  ; elle  manque  même  sur  quelques 
points,  où  l’on  dirait  qu’elle  a été  percée  par  la  tumeur.  Klle  n’est 
pas  le  résultat  d’une  distension  mécanique  de  l’os,  mais  tient  à ce 
que,  pendant  que  la  tumeur  croît  peu  à peu  à la  surface  de  l’os, 
celle-ci  continue  à se  développer  ; les  dépôts  de  nouvelle  substance 
osseuse  subissent  d’ailleurs  une  modification  notable  dans  leur  dis- 
position, à cause  de  la  présence  du  corps  étranger,  l'ne  coupe  de 
la  tumeur  fait  apercevoir  dans  son  intérieur  les  éléments  dont  j’ai 
déjà  parlé,  de  la  substance  cartilagineuse  molle  (cellules  plus  ou 
moins  isolées),  parsemée  de  portions  fibreuses,  dans  les  interstices 
desquelles  elle  est  disposée.  Çà  et  là  aussi  on  découvre  des  portions 
osseuses,  débris  de  la  substance  spongieuse  de  l’os  primitif  (2  . 

L’enchondrome  périphérique  des  os  ressemble  au  précédent  en 
ce  qu’il  a aussi  l’os  pour  point  de  départ;  mais  c’est  à la  surface 
externe  et  non  dans  l'intérieur  de  celui-ci  qu’il  se  développe,  en 
sorte  qu’il  n’a  point  de  capsule  osseuse,  et  qu’il  n’est  entouré  que 
d’une  enveloppe  fournie  par  le  périoste.  Sa  forme  est  moins  régu- 
lièrement' arrondie , et  sa  surface  plus  lobuleuse  , bosselée  , les  di- 
vers dépôts  arrondis  de  cartilage  faisant  saillie , chacun  à part , sous 
la  forme  d’élérations , dont  le  volume  varie  depuis  celui  d’un  pois 
jusqu’à  celui  d’une  cerise  (3).  La  structure  intime  est  la  même  que 
celle  de  la  variété  précédente;  on  trouve  également  quelquefois  de 
petites  parcelles  de  substance  osseuse  parmi  les  cellules  et  les  fibres. 
Cette  forme  appartient  de  préférence  aux  os  plats,  à ceux  du  bas- 
sin , au  crâne,  aux  côtes  ; elle  est  plus  rare  dans  les  os  longs. 

L enchondrome  des  parties  molles , beaucoup  plus  rare  que  celui 
des  os,  n’a  été  observé  que  par  Muller,  qui  l’a  rencontré  quatre 
fois  seulement  sur  trente-six , savoir  : une  fois  dans  la  parotide , 
une  fois  dans  la  glande  mammaire,  et  deux  fois  dans  le  testicule, 

(1)  Muller  , pl.  IV,  fig.  I.  2,  3.  — Herz  , fig.  1.  3.  5,  6.  — Gluge,  pl.  H. 
fig-  1,2. 

(2)  Gluge,  pl.  II,  fig.  2. 

(3)  Gluge  , pl.  I,  fig.  | , 2. 
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par  conséquent  toujours  dans  des  organes  glandulaires.  Cette  va- 
riété a cela  de  particulier  qu’on  n’y  découvre  aucun  vestige  de 
substance  osseuse,  ni  à la  surface,  ni  dans  l’intérieur,  et  que  la 
substance  fibreuse  est  remplacée  par  une  substance  intercellulaire 
plus  amorphe,  ce  qui  fait  que  la  masse  ressemble  davantage  au  vé- 
ritable cartilage. 

Les  enchondromes  contiennent  peu  de  vaisseaux  dans  leur  sub- 
tance  fibreuse.  Ce  sont  des  tumeurs  absolument  bénignes,  qui  ne 
causent  aucune  douleur,  et  qui  se  développent  très  lentement, 
de  manière  qu’elles  subsistent  dix  à vingt  ans,  sans  gêner  beau- 
coup celui  qui  les  porte , bien  qu’elles  puissent  atteindre  un  volume 
considérable.  Gluge  en  cite  une  qui  pesait  neuf  livres  et  demie 
après  l’extirpation.  Cependant  elles  peuvent,  surtout  lorsqu’elles 
sont  grosses,  s’enflammer,  comme  toutes  les  autres  tumeurs  béni- 
gnes, passer  à la  suppuration,  et  devenir  dangereuses  par  la  dé- 
perdition d’humeurs  qu’elles  entraînent. 

On  les  attribue  souvent  à des  lésions  mécaniques  , à des  contu- 
sions, à des  morsures,  etc.  Ces  causes  semblent  surtout  leur  don- 
ner naissance  quand  le  sujet  est  encore  très  jeune.  Mais  on  voit 
aussi  des  enchondromes  survenir  chez  l’adulte,  soit  à la  suite  d’une 
lésion  extérieure,  soit  autrement,  car  la  tumeur  ne  dépend  pas 
toujours  d un  cause  mécanique.  Il  se  développe  parfois  des  enchon- 
dromes sur  plusieurs  points  du  corps  à la  fois  , de  sorte  qu’alors  la 
cause  doit  être  plus  générale , c’est-à-dire  constitutionnelle.  D’ail- 
leurs on  ne  saurait  douter  que  , pour  ce  qui  regarde  l’enchondromc 
des  os,  la  loi  d’analogie  de  formation  ne  joue  un  certain  rôle  dans 
l’organisation  du  liquide  exsudé  ; mais  il  ne  faut  pas  oublier  que 
la  substance  cartilagineuse  de  cette  tumeur  ne  ressemble  point  par- 
faitement au  véritable  cartilage.  Quant  aux  causes  de  l’enchon- 
drome  des  organes  glandulaires,  nous  sommes  hors  d’état  d’établir 
même  des  conjectures  à cet  égard. 

D’après  ce  qui  précède,  on  doit  considérer  comme  deux  formes 
de  tumeurs  cartilagineuses  l’exostose  cartilagineuse  et  l’enchon- 
dromc.  Gcs  deux  formes  se  ressemblent  parfois  tellement , qu’on  a 
de  la  peine  à les  distinguer  pendant  la  vie,  et  qu’après  l’opération 
il  faut  même  une  dissection  attentive  pour  y parvenir  : la  structure 
intime,  la  mollesse  de  la  masse  cartilagineuse,  les  couches  fibreuses 
et  les  caractères  microscopiques,  aident  alors  à reconnaître  l’en- 
chondrome.  Je  dois  ajouter  ici  que  la  tumeur  décrite  et  figuréodans 
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mon  atlas  (1),  ayant  été  soumise  à un  examen  rigoureux  par 
Herz  (2) , doit  être  considérée,  non  plus  comme  un  enchondrome, 
mais  comme  une  exostose  cartilagineuse  partiellement  ossifiée,  at- 
tendu qu’elle  n’était  pas  séparée  de  l’os,  comme  je  le  pensais  au- 
trefois, qu’au  contraire  elle  avait  des  connexions  avec  lui,  et  que 
d’ailleurs  ses  caractères  histologiques  diffèrent  de  ceux  de  l’enchon- 
drome,  car  les  véritables  e.  chondromes  ne  s’ossifient  pas,  quoique 
les  corpuscules  ramifiés  qu’on  rencontre  quelquefois  dans  leur  in- 
térieur (3)  rappellent  assez  bien  les  corpuscules  des  os. 

L’enchondrome  renferme  parfois  des  cavités  pleines  d’un  liquide, 
ce  qui  le  fait  passer  aux  formations  cystiqucs  complexes  (U). 

Ce  qu’il  y a de  plus  intéressant,  sous  le  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, c’est  le  passage  de  l’enchondrome  à la  tumeur  fibreuse. 
Ce  passage  a lieu  , dans  l’enchondrome  des  os , par  l’apparition 
d’un  tissu  fibreux  , qui  l’emporte  quelquefois  sur  la  masse  carti- 
lagineuse. Beaucoup  de  tumeurs  qu’à  juger  d’après  leur  confi- 
guration, on  serait  tenté  de  prendre  pour  desench  ndromes,  n’en 
sont  point;  elles  doivent  naissance  à un  tissu  fibreux  plus  ou  moins 
développé,  et  ne  contiennent  pas  de  substance  cartilagineuse1. 
Aussi  la  forme  et  l'aspect  ne  doivent- ils  jamais  être  considérés 
comme  suffisants  pour  prendre  une  détermination  , qui  n'acquiert 
de  certitude  qu’autant  qu’on  a recours  au  microscope.  A la  vérité, 
il  importe  peu  au  chirurgien  de  savoir  distinguer  un  enchondrome 
d’une  tutheur  fibreuse  , puisque  l’un  et  l'autre  paraissent  se  com- 
porter de  même  eu  égard  à l’organisme  humain;  mais  il  en  est 
autrement  sous  le  point  de  vue  de  l’histologie.  J'ai  examiné  quel- 
ques tumeurs  qu’on  pensait  être  des  enchondromes  ( une  au  bassin, 
une  à l’orteil  et  deux  à la  main) , parce  qu’elles  en  offraient  les 
caractères  extérieurs,  notamment  une  dont  Herz  a donné  la 
figure  (5);  on  n’y  voyait  aucun  vestige  de  corpuscules  de  cartilage, 
mais  seulement  du  tissu  fibreux  plus  ou  moins  développé  : de  là 


(t;  Icônes,  pl.  X,  fig.  9. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  IL. 

(3)  Icônes,  pl.  X,  üg.  8.  — Muller,  pl.  III,  fig.  8. 

*(4)  Comp.  Gluge  , loc.  cit.,  explic.  de  la  pl.  I.  — J.  Cruveiliiier  , Ana- 
tomie pathologique , livraisons  10e  et  20',  in-8,  fig.  Il  est  possible  qu'on  doive 
également  rapporter  ici  deux  cas  d’osléosarcômc  du  tibia , qui  ont  été  décrits 
par  Frogley  ( Med.-chir . Traits.,  I8i3,  p.  133  , mais  le  défaut  d'examen  mi- 
croscopique empêche  de  rien  décider. 

,à;  /.oc.  cil.,  lig.  9. 
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résulterait , si  toutefois  ou  peut  conclure  quelque  chose  d’un  petit 
nombre  d’observations , que  lesenchondromes  apparents  sont  aussi 
communs  que  les  véritables.  Dans  tous  les.  cas,  il  s’ensuit  qu’on 
doit  procéder  au  diagnostic  avec  circonspection , et  bien  se  garder 
d appliquer  de  suite  le  nom  d’cnchondrome  à des  tumeurs  dont  il 
ne  reste  plus  que  l’enveloppe  osseuse  desséchée. 

Les  cnchondromes  étaient  confondus  autrefois  avec  beaucoup 
d’autres  tumeurs  siégeant  aux  os,  et  on  les  désignait  sous  les  déno- 
minations d atheroma  nodosum,  spma  ventosn,  osteosorcoma , 
ostcosteatoma , de  manière  que  d’après  les  noms  seuls  on  ne  saurait 
conclure  quelle  était  la  vraie  nature  des  tumeurs  dont  parlent  les 
auteurs. 

Cinquième  Groupe. 

Tumeurs  composées  principalement  de  substance  osseuse. 

Ces  tumeurs,  qui  contiennent  du  tissu  osseux  de  formation  pa- 
thologique, présentent  les  plus  grandes  variétés  dans  leur  configu- 
ration et  leur  composition  , ce  qui  ne  permet  point  d’en  donner  une 
description  générale , comme  j’ai  pu  le  faire  pour  la  plupart  de 
celles  qui  précèdent.  On  les  observe  la  plupart  du  temps  dans  l’in- 
térieur et  à la  surface  des  os , et  ce  qu’elles  ont  de  particulier  ne 
peut  ressortir  que  d’une  comparaison  établie  entre  elles  et  les  autres 
altérations  pathologiques  dont  ces  organes  deviennent  le  siège.  C’est 
pourquoi,  laissant  de  côté  tous  les  détails,  qui  trouveront  place 
ailleurs,  je  me  bornerai  ici  à signaler  quelques  faits  généraux. 

Ce  qu’il  y a de  plus  important,  c’est  de  savoir  distinguer  une  véri- 
table formation  osseuse  pathologique  d’une  autre  qui  n’en  a que 
l'apparence.  La  première  a tous  les  caractères  histologiques  et 
chimiques  du  véritable  os;  la  seconde  consiste  en  un  dépôt  non 
organisé  de  sels  calcaires  au  milieu  d’éléments  histologiques  divers, 
et  appartient  réellement  à la  catégorie  des  concrétions.  La  plu- 
part des  prétendues  ossifications,  même  celles  qui  se  rencontrent 
dans  des  tumeurs,  se  rapportent  à cette  dernière  classe,  et  ne 
sont  pas  de  véritables  formations  osseuses. 

Les  tumeurs  dans  lesquelles  il  entre  de  la  véritable  substance 
osseuse,  tantôt  en  sont  entièrement  ou  presque  entièrement  for- 
mées, tantôt  n’en  contiennent  qu’une  quantité  plus  ou  moins 
notable,  et  sont,  d’après  la  terminologie  que  j’ai  adoptée,  des  com- 
binaisons de  la  tumeur  osseuse  avec  d’autres  formes  de  tumeurs. 

La  première  série  comprend  : 1 0 les  formations  pathologiques  de 
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substance  osseuse  qui  n’ont  point  déconnexions  avec  les  os  normaux, 
et  qu’on  rencontre  surtout  dans  des  membranes  fibreuses,  notam- 
ment dans  la  dure-mère  et  les  tendons,  plus  rarement  dans  l’œil 
(Valentin)  ; 2°  les  tumeurs  osseuses  qui  tiennent  à des  os  sains  ou 
malades  , et  qu’on  appelle  exostoses.  Comme  les  os  normaux  pro- 
cèdent d’une  véritable  substance  cartilagineuse,  de  même  les  exos- 
toses sont  quelquefois  constituées  en  partie  par  celte  substance, 
avant  leur  entier  développement  (1),  et  par  Ih  se  rattachent  aux 
tumeurs  cartilagineuses. 

Les  tumeurs  formées  seulement  en  partie  de  substance  osseuse 
ont  également  presque  toujours  pour  point  de  départ  des  os  atteints 
de  maladie,  autant  du  moins  qu’on  peut  en  juger  d'après  les 
observations  recueillies  jusqu’ici.  Mais,  indépendamment  de  la 
substance  osseuse  qui  résulte  d’un  travail  pathologique,  elles  con- 
tiennent encore  d’autres  éléments  histologiques  accidentels  (tissu 
fibreux,  vaisseaux,  cartilages,  liquides  renfermés  dans  des  kys- 
tes), et  même  des  éléments  de  mauvais  caractère  (fongus  médul- 
laire ou  tubercule).  La  substance  osseuse  forme  des  masses  fort 
irrégulières,  ordinairement  de  texture  poreuse,  qui  s’insinuent 
entre  les  autres  éléments  de  la  tumeur,  ou  que  celle-ci  loge  dans 
scs  espaces  celluleux.  Quelquefois  elle  fait  corps  avec  l’os  normal , 
de  manière  que  celui-ci,  après  qu’on  l'a  dépouillé  de  toutes  parties 
molles  par  la  macération , se  montre  couvert  d’excroissances  os- 
seuses (2),*  comme  dans  les  exostoses  proprement  dites.  Ailleurs  elle 
est  disséminée  et  libre  dans  les  parties  molles , de  manière  qu’elle 
se  perd  parla  macération.  Tantôt  elle  ne  forme  qu'une  faible  partie 
delà  tumeur,  et  tantôt  elle  en  constitue  plus  de  la  moitié.  Ce  der- 
nier cas  se  rattache  à celui  des  exostoses. 

Les  nombreuses  différences  que  présentent  ces  tumeurs  osseuses 
combinées  rendent  très  difficile  d’assigner  des  noms  aux  cas  spé- 
ciaux et  de  les  classer,  attendu  qu’on  n’en  rencontre  pour  ainsi 
dire  pas  un  seul  qui  ne  s’éloigne  plus  ou  moins  des  autres.  JJ  n’est 
donc  pas  possible  d’établir  ici  des  espèces  ou  des  variétés.  Ce  qu’il 
y a de  mieux  à laire,  c’est  de  considérer  les  diverses  formes  qui 
s oflrent  dans  la  nature  comme  des  combinaisons  de  la  tumeur 
osseuse  avec  d’autres  lormes  élémentaires.  Parmi  ces  combinai- 

(I)  Icônes,  pl.  X,  fig.  19. 

(2'  Une  préparation  très  caractéristique  de  ce  genre  a été  figurée  par 
XVkidmann  , Annoiatio  de  steaiomaiitnii,  pl.  V. 

ENCYCL.  AXAT.  T.  1\. 
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sons , je  signalerai  celles  avec  la  tumeur  fibreuse,  la  tumeur  vas- 
culaire , la  tumeur  cartilagineuse,  la  tumeur  graisseuse  (?) , la 
tumeur  gélatineuse,  la  tumeur  enkystée,  les  cyatoïdes,  et  toutes 
les  tumeurs  malignes.  Une  circonstance  contribue  à embrouiller 
encore  plus  les  choses,  c'est  qu'une  tumeur  peut  offrir,  non  pas 
seulement  l’une  ou  l’autre  de  ces  combinaisons,  mais  plusieurs  à la 
fois,  et  même  presque  toutes  ensemble. 

D’après  les  faits  connus  jusqu’à  présent,  il  est  à peine  permis  de 
douter  que  la  formation  de  la  substance  osseuse  qu’on  trouve  dans 
les  tumeurs  dépende  des  mêmes  lois  que  celles  qui  président  à la 
production  accidentelle  des  os  en  général;  cependant  on  a eu  peu 
d’occasions  de  l’observer  d’une  manière  directe.  On  peut  aussi 
admettre  en  toute  assurance  que  le  cyloblastème  qui  doit  produire 
la  nouvelle  substance  osseuse  est  un  liquide  chargé  de  fibrine,  et 
qu’il  provient  du  sang.  L’exsudation  est  tantôt  rapide  et  abondante, 
tantôt  peu  considérable  et  prolongée.  On  parvient  quelquefois  à lui 
assigner  des  causes  extérieures,  des  lésions  mécaniques;  mais 
souvent  elle  dépend  de  causes  internes , constitutionnelles  ou  lo- 
cales, qui  font  qu’elle  s’accomplit  d’une  manière  tellement  occulte 
qu’on  ne  peut  l’apprécier  que  par  les  conséquences  qu’elle  en- 
traîne. La  loi  d’analogie  de  formation  préside,  dans  beaucoup  de 
cas , à la  conversion  du  blastème  en  substance  osseuse  ; c’est  ce  qui 
arrive  surtout  dans  les  exostoses.  Mais  quelquefois  cette  loi,  au 
lieu  d’agir  seule,  marche  de  concert  avec  une  tendance  à la  pro- 
duction de  tissus  d’un  mauvais  caractère.  Si  l’on  réfléchit  que  l’os 
normal  est  déjà  une  formation  très  complexe,  qu’outre  la  sub- 
stance osseuse  proprement  dite,  il  renferme  de  la  moelle,  des 
vaisseaux,  du  périoste,  en  un  mot  des  éléments  histologiques  fort 
différents  les  uns  des  autres,  on  conçoit  que  la  loi  d’analogie  de 
formation  explique  très  bien  certaines  formes  de  tumeurs  osseuses 
complexes.  Cependant  il  ne  faut  point  oublier  que  les  lois  de  ce 
genre  n’ont  qu’une  application  générale  , et  que  fort  souvent  elles 
ne  suffisent  pas  pour  rendre  raison  de  tel  ou  tel  cas  particulier.  Jus- 
qu’à présent  on  ignore  quelles  sont  les  causes  des  formations  osseuses 
qui  ne  tiennent  point  à des  os,  par  exemple  des  ossifications  de 
la  dure-mère. 

Les  tumeurs  osseuses  sont  bénignes  par  elles-mêmes,  ce  qui 
n’empêche  pas  que  celles  dans  lesquelles  il  entre  d’autres  éléments 
puissent  se  détruire  par  ulcération  ou  autrement,  et  que  cette 
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destruction  entraîne  la  carie  ou  la  nécrose  du  tissu  osseux  acci- 
dentel. C’est  ce  qui  arrive  surtout  quand  la  tumeur  contient  des 
éléments  de  nature  maligne. 

L’histoire  de  ces  tumeurs  est  encore  fort  incomplète , principale- 
ment en  ce  qui  concerne  leur  histologie  (1).  Un  grand  vague 
règne  aussi  dans  la  classification  et  la  terminologie.  Le  groupe  com- 
prend les  différentes  espèces  d'exostoses,  une  partie  des  ostéosar- 
comes et  des  ostéostéa tomes,  quelques  spina  ventosa,  les  ostéo- 
phy tes  de  Gluge  et  les  ostéides  de  Muller. 

Sixième  Groupe. 

Tumeurs  composées  en  totalité  ou  en  partie  de  pigment. 

Le  pigment  prédomine  plus  ou  moins  dans  un  grand  nombre  de 
tumeurs;  mais,  autant  qu’on  peut  en  juger  d’après  le  peu  de  re- 
cherches histologiques  qui  ont  été  faites  jusqu’à  ce  jour  sur  les 
tumeurs  mélanotiques,  il  parait  offrir  de  grandes  variétés.  Dans 
certains  cas,  il  consite  en  grains  bruns  ou  noirs  que  renferment  des 
cellules  plus  ou  moins  prononcées  , arrondies  ou  obiongues;  ailleurs 
c’est  de  rhématinc  altérée,  et  dans  d’autres  circonstances  encore 
un  dépôt  grenu  de  sulfure  de  fer.  On  rencontre  donc  ici  toutes  les 
variétés  que  j’ai  fait  connaître  précédemment  lorsqu’il  a été  ques- 
tion de  la  production  pathologique  du  pigment  grenu. 

Les  tumeurs  mélanotiques  ne  sont  jamais  formées  de  pigment 
seul;  celui-ci  n’en  fait  qu’uue  partie,  et  il  est  disséminé  parmi 
d’autres  éléments  histologiques,  tels  que  tissu  fibreux,  parachevé 
ou  amorphe , vaisseaux  (la  plupart  du  temps  fort  rares),  tubercules, 
fongus  médullaire  et  squirrhe.  Les  tumeurs  mélanotiques  sont  par 
conséquent  toujours  complexes.  Les  molécules  du  pigment  se  mon- 
trent tantôt  déposées  d’uue  manière  uniforme  au  milieu  des  autres 
éléments,  tantôt  accumulées  sur  certains  points;  de  là  vient  que 
la  tumeur  parait  tantôt  d'un  noir  uniforme,  tantôt  tachetée,  ou 
composée  de  couches  alternativement  claires  et  obscures  Dans  la 
véritable  méiauose,  la  couleur  est  brunâtre,  bistre,  noirâtre;  grise 
quand  il  y a peu  de  pigment.  Dans  la  fausse,  due  à du  sulfure  de 
fer,  elle  est  ardoisée,  d un  noir  bleuâtre,  d’un  noir  verdâtre.  Dans 
celle  qui  dépend  de  1 hématine altérée,  elle  est  bleue,  violette,  d’un 

(1)  La  littérature  spéciale  sera  indiquée  quand  nous  traiterons  des  altéra- 
tions pathologiques  des  os.  On  pourra  consulter  aussi  Clucb  , Allas  lier 
paiholog.  Anatomie,  2*  livraison  [ostéophy  tes).  —Muller,  Archive*.  I8l3, 
p.  39S  (ostéides).  — J.  Cru  veilhikr  , Anal.  patholng.,  20  et  34'  livraisons. 
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noir  bleu  ou  brun.  J’ai  fait  voir  précédemment  comment  on  par- 
vient sans  peine  à distinguer  ces  trois  variétés  au  moyen  du  mi- 
croscope, aidé  des  réactions  chimiques.  La  teinte  mélanotique 
répandue  par  taches  sur  certaines  tumeurs  provient  de  sang  décom- 
posé qui  se  trouve  encore  dans  l’intérieur  des  vaisseaux  (veines). 

On  observe  des  tumeurs  mélanotiques  dans  presque  toutes  les 
parties  du  corps  , tant  intérieurement  (aux  viscères  , surtout  l’œil , 
les  parties  génitales  de  la  femme,  le  poumon,  le  foie)  qu’exté- 
rieurcment  (à  la  peau  , au  tissu  cellulaire  sous-cutané).  Elles  sont 
tantôt  isolées,  tantôt  groupées,  de  manière  qu’elles  se  répandent 
peu  à peu  sur  le  corps  entier,  et  qu’elles  constituent  une  maladie 
générale  qui  amène  la  mort  du  sujet.  Elles  paraissent  être  plus  com- 
munes chez  la  femme  que  chez  l’homme. 

Le  sort  qu’elles  éprouvent  dépend  de  leurs  complications.  La 
véritable  mélanose  est  bénigne  par  elle-même,  aussi  bien  que  sa 
combinaison  avec  la  tumeur  fibreuse  ; mais  l’annexion  de  tumeurs 
d’un  mauvais  caractère  la  rend  naturellement  maligne.  Les  fausses 
mélanoses  sont  en  général  fâcheuses,  parce  qu’elles  supposent  un 
haut  degré  de  décomposition  des  humeurs;  elles  ne  portent 
d’atteinte  à la  santé  qu’aulant  que  celte  décomposition  demeure 
localisée. 

Les  causes  varient  suivant  l’espèce  de  la  tumeur.  Dans  les  fausses 
mélanoses,  elles  sont  généralement  de  nature  chimique , et  l’on 
parvient  quelquefois  à les  découvrir  , comme  je  l’ai  dit  plus  liant. 
Celles  de  la  vraie  mélanose  sont  énigmatiques;  cependant  la  loi 
d’analogie  de  formation  semble,  du  moins  parfois,  jouer  un  rôle 
ici  ; par  exemple , dans  les  tumeurs  mélanotiques  de  l’œil , qui 
sont  si  communes  et  partent  fréquemment  de  la  choroïde,  et  dans 
celles  de  la  peau , dont  le  réseau  de  Malpighi  devient  si  souvent 
le  siège  de  formations  pigmentaires. 

L’histoire  des  tumeurs  mélanotiques  présente  encore  de  grandes 
lacunes  (1).  On  a rangé  parmi  elles  toutes  celles  qui,  en  totalité  ou 
partiellement,  ont  une  couleur  foncée,  ce  qui  fait  qu’on  a confondu 
ensemble  les  choses  les  plus  disparates.  Des  recherches  histologi- 
ques répétées  pourront  seules  répandre  du  jour  sur  ce  sujet  em- 
brouillé; nous  en  avons  surtout  besoin  pour  les  tumeurs  mélano- 

(I)  Consultez  l'article  fllclaiioma,  dans  V Anal  pathologique  de  Carswdl. 
Voyez  aussi  Sciiii.li«c,  De  melanosi , 183t.  Gluce,  Allai,  liv  raison  3'. — 
Cru V Kit. h i fr  , Anal,  pathologique  du  corps  humain,  livraisons  I!)cl3?  — 
II.  I.frrrt,  Physiologie  pathologique,  Paris,  I8IÔ,  l.  Il,  p.  III  el  suh . 
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tiques  répandues  sur  le  corps  entier , et  devenues  constitutionnelles, 
car  jusqu’à  présent  celles-là  n’ont  point  encore  été  étudiées  avec 
soin.  Il  me  paraît  donc  inutile  d’insister  sur  la  disposition  des  di- 
verses formes  qui  peuvent  s’offrir,  non  plus  que  sur  la  question  si 
' souvent  débattue  de  leur  bénignité  ou  de  leur  malignité  , et  sur  la 
critique  des  opinions  qui  ont  été  émises  louchant  leur  mode  d ori- 
gine. Leurs  caractères  chimiques  sont  à peu  près  inconnus. 

A.  Vogel  a fait  l’analyse  élémentaire  d’une  tumeur  mélanotique  du 
cerveau  (1)  ; il  l’a  trouvée  composée  de  : carbone , d 9,885  ; hydro- 
gène, 7,156 ; azote,  23,78'» , et  oxygène,  19,175.  Cette  analyse 
diffère  beaucoup  de  celles  du  principe  colorant  des  poumons  méla- 
nosés  que  j’ai  rapportées  précédemment  ; malheureusement  elle 
est  sans  valeur  pour  l’anatomie  pathologique,  car,  les  recheichcs 
d’histologie  ayant  été  négligées,  il  n’y  a pas  moyen  de  savoir  au 
juste  sur  quoi  elle  a porté. 

Septième  Groupe. 

Tumeurs  qui  contiennent  une  masse  gélatineuse. 

On  trouve  dans  certaines  tumeurs  une  masse  mucilagineusc,  gé- 
latineuse, tantôt  infiltrée  entre  les  éléments  solides,  tantôt  contenue 
dans  des  cavités  particulières , quelquefois  si  abondante,  propor- 
tionnellement aux  autres  éléments,  que  la  tumeur  peut  à bon  dioit 
recevoir  J’épithète  de  gélatineuse.  Les  éléments  qui  accompagnent 
la  gelée  varient  beaucoup  : ce  sont  ordinairement  des  libres,  des 
vaisseaux,  parfois  aussi  delà  substance  cartilagineuse,  de  sotie 
qu’on  peut  fort  bien  dire  qu’il  s’agit  là  de  complications  avec  des 
tumeurs  fibreuses , des  enchondromes , ou  des  kystes  ; mais  parfois 
aussi  on  rencontre  des  cellules  cancéreuses , et  le  cancer  colloïde 
est  la  plus  fréquente  de  toutes  les  formes  de  la  tumeur  gélatineuse. 

Cette  masse  est  toujours  transparente  et  incolore , tantôt  liquide 
comme  un  mucilage  épais,  tantôt  plus  consistante,  comme  une 
gelée  à demi  molle.  Au  microscope,  elle  se  montre  parfaitement 
amorphe  et  translucide,  de  sorte  qu’on  a de  la  peine  à la  voir.  Dans 
les  cas  que  j’ai  observés,  l’acide  acétique  la  coagulait  eu  une  masse 
incolore,  amorphe,  et  parsemée  seulement  destries;  le  même  effet 
avait  lieu  par  le  sulfate  ferreux  , par  l’infusion  de  noix  de  galle  , et , 
quoique  d’une  manière  moins  prononcée,  par  l’alcool  et  la  solution 


fl)  Mue  ne  huer  Gelelirie  Anseigen,  1844,  n°  143,  p.  108. 
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Cl  ''az<"ale  d'ai«E"l"c  produisaient 
I UH  logo,  trouble , dû  sans  doute  à la  présence  d’une  certaine 

quantité  d albumine.  La  gelée  ne  se  dissolvait  ni  dans  l’eau  froide 
m dans  1 eau  bouillante.  Je  n’en  avais  pas  assez  à ma  disposition 
pour  pouvoir  procéder  à l’analyse  élémentaire;  jusqu’à  ce  que 

celle-ci  ait  été  faite , on  ne  pourra  rien  dire  touchant  la  constitution 
chimique. 

On  se  demande  si  la  gelée  est  de  même  nature  dans  toutes  les 
tumeuis.  Dans  les  six  cas  que  j’ai  observés  jusqu’à  présent,  elle  se 
comportait  avec  les  réactifs  comme  je  viens  de  le  dire.  Cette  masse 
se  rapproche  du  mucus  et  de  la  pvine  par  ses  propriétés  physiques 
et  chimiques.  Je  la  crois  bénigne.  Si  elle  amène  l’ouverture  de  la 
tumeur  formée  par  elle  , comme  dans  le  cancer  colloïde,  ce  me 
semble  être  la  plutôt  le  résultat  de  causes  mécaniques  (distension 
des  tissus,  etc.)  que  celui  d’un  tissu  spécial,  comparable  à ceux 
des  tumeurs  malignes  proprement  dites. 

Nous  ne  savons  encore  rien  de  certain  eu  égard  à l’origine  de 
cette  masse.  Très  probablement  elle  naît,  comme  le  mucus  nor- 
mal , de  modifications  des  combinaisons  de  protéine  du  sang.  On  ne 
pourra  se  prononcer  là-dessus  que  quand  les  phénomènes  chi- 
miques de  la  nutrition  seront  mieux  connus  qu’ils  ne  le  sont  actuel- 
lement. 

J.  Mullet  a déciit,  sous  le  nom  de  colluncmu , une  tumeur  par- 
ticulière que  je  n ai  point  encore  pu  observer,  et  que  je  cite  ici 
ne  sachant  où  la  placer  ailleurs  (1).  Elle  consiste  en  un  tissu  extrê- 
mement mou,  et  semblable  à de  la  gelée,  qui  tremble  quand  on  y 
touche.  Elle  a pour  base  organique  des  faisceaux  très  rares  de 
fibres  et  de  vaisseaux.  Elle  se  compose  presque  en  totalité  de  glo- 
bules gris  , dont  quelques  uns  sont  beaucoup  plus  gros  que  les  cor- 
puscules du  sang.  On  y trouve  disséminés  des  cristaux  aciculaires 
en  quantité  innombrable.  Ces  cristaux,  formés  d’une  substance 
animale  particulière,  non  grasse,  ressemblent  à des  baguettes  , elle 
microscope  en  fait  découvrir  sur-le-champ  dans  tous  les  points  de 
la  tumeur.  Les  acides  et  les  alcalis  ne  les  dissolvent  point;  les  al- 
calis seulement  les  isolent,  en  s’emparant  de  la  partie  non  cris- 
tallisée. Ces  cristaux  se  détruisent  quand  on  fait  bouillir  des  lam- 
beaux de  la  tumeur;  mais  ils  ne  subissent  aucun  changement  à la 


I)  Archiva,  IS-lfl. 
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température  du  corps  humain.  Insolubles  dans  l alcool  chaud  , ils 
se  dissolvent  dans  l’éther  bouillant.  La  tumeur  a été  rencontrée  une 
fois  dans  le  cerveau  , et  une  autre  fois  dans  le  sein  d’une  femme. 
Les  cristaux  se  ressemblaient  dans  les  deux  cas , mais  la  masse  non 
cristalline  n’était  point  identique.  La  décoction  de  la  tumeur  céré- 
brale ne  précipitait  point  par  le  tannin  , l'alcool , les  acides  miné- 
raux , l’acide  acétique,  le  chlorure  ferroso- potassique,  1 éther  , le 
sulfate  ferrique,  l’acétate  plombique,  le  chlorure  mercuriquc,  de 
sorte  qu’elle  avait  beaucoup  de  rapports  avec  la  ptyaline  , ou  avec 
le  mucus  des  écrivains  anglais  ; celle  de  l’autre  tumeur  contenait 
un  peu  de  matière  caséeuse , qu’une  faible  quantité  d acide  acétique 
précipitait,  aussi  bien  que  les  autres  réactifs  propres  à faire  re- 
connaître la  présence  de  la  caséine. 

Huitième  Groupe. 

Tumeurs  qui  sont  renfermées  dans  un  k>Me. 

Certaines  tumeurs  dilîèrent  de  toutes  les  autres  en  ce  qu  elles 
sont  entourées  d’une  espèce  de  sac  membraneux  , qui  les  sépare 
des  parties  environnantes.  Les  nombreuses  différences  qu’elles  pré- 
sentent font  cependant  que  ce  caractère  n’est  pas  toujours  bien 
prononcé,  et  qu’il  y a plus  d’une  transition  entre  elles  et  d'autres 
espèces  de  tumeurs.  C’est  pourquoi  nous  distinguons  des  tumeurs 
rustiques  vraies  et  des  cystoïdes  , ou  des  combiuaisons  de  tumeur* 
cystiques  vraies  avec  d’autres  formes  de  tumeurs. 

A . Tumeurs  cystiques  renies. 

Les  tumeurs  cystiques  vraies  ou  simples  n’ont  pas  seulement  line 
enveloppe  membraneuse  close  de  toutes  parts;  il  entre  aussi  dans 
leur  essence  que  le  contenu  de  ce  sac  ne  soit  point  orgauisé,  ou 
qu’il  ne  le  soit  que  d’une  manière  fort  incomplète,  et  qu'il  n’ait 
point  de  connexions  organiques  avec  le  kyste.  C’est  là  ce  qui  les 
distingue  des  tumeurs  graisseuses  et  fibreuses  enkystées  dont  nous 
avons  paré  précédemment , et  où  l'enveloppe , consistant  en  tissu 
cellulaire , envoie  à la  fois  des  prolongements  organisés  dans  la 
substance  environnante  et  dans  la  tumeur  elle-même,  de  manière 
que  celle-ci , au  lieu  d’être  séparée  des  parties  qui  l’entourent , y 
tient  au  contraire  par  des  liens  plus  ou  moins  intimes. 

Les  véritables  tumeurs  cystiques  offrent  des  différences  qui  ont 
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irait  tant  à la  nature  du  kyste  qu’à  celle  du  contenu.  On  peut  les 

rappoi  ici  a deux  classes  assez  bien  caractérisées. 

ou  séi  cL' ,r?Ür°  Clar  Tprend  CCllCS  <|0"1  lc  . aquc-ux 

ou  su  eux  , se  rapproche  plus  ou  moins  du  liquide  des  hvdrouisies 
séreuses  et  fibrineuses,  ou  môme  n’en  diffère  pas  du  tout  Je  leur 
donnerai  le  nom  de  kystes  séreux , d’hydatides  non  vivantes.  Leur 
onne  vane  beaucoup;  la  plupart  d’entre  elles  n’ont  que  des  droits 

Plulô!  ceh  HM  t,UmeUrS  enkyStéeS’  Ct  «^'«itéraient  bien 

ui  c b j dropisie  locale,  vraie  ou  fausse.  Voici  quelles  en 
sont  les  principales  formes.  1 

«.  Lorsque,  dans  une  hydropisie  séreuse  locale  et  bornée  le 

Srr,re  vmé  "a,,s  u,,e  panie  par  ^ si 

cellulaiie  lâche,  ou  sous  une  membrane  mince,  notamment  du 
geme  des  séreuses,  ,1  forme  une  vésicule  analogue  à celles  qu’on 
o serve  si  fréquemment  sur  la  peau  après  l’application  d’un  vésica- 

! . ’ (d  la,SUlte  d une  brû,ure . dans  l'érysipèle  pustuleux  r etc.  Ici 

kjste  n est  pas  de  formation  nouvelle;  il  se  compose  du  tissu 
nomial  distendu  par  le  liquide  hydropique;  il  ne  forme  pas  non 
plus  un  sac  régulier  et  bien  clos;  on  aperçoit  souvent,  dans  son 
intérieur,  des  espaces  celluleux,  irréguliers,  qui  communiquent 
es  uns  avec  les  autres , et  il  n’a  point  d’épithélium  interne , comme 
es  véritables  kystes.  Le  liquide  ressemble  parfaitement  à celui  de 
hydropisie  sereuse;  il  peut  offrir  toutes  les  différences  que  nous 
avons  appris  à connaître  en  faisant  l’histoire  de  cette  dernière;  il 
contient  essentiellement  de  l’albumine  liquide , qui  tantôt  se  coagule 
par  la  chaleur,  tantôt  offre  la  modification  de  cette  combinaison  de 
protéine  qui , résistant  à la  chaleur,  est  précipitée  par  les  acides  et 
I alcool.  Ces  tumeurs,  faussement  appelées  hydatides,  ne  sont  donc 
que  des  œdèmes  locaux,  modifiés  par  la  disposition  histologique  de 
la  partie  atteinte , et  leur  production  obéit  aux  mêmes  lois  que  celle 
de  1 œdeme  en  général.  On  les  observe  assez  fréquemment  sur  un 
liés  grand  nombre  de  points  du  corps,  ceux  surtout  qui  se  compo- 
sent d un  tissu  cellulaire  lâche,  notamment  au  cordon  testiculaire  et 
dans  le  plexus  choroïde  du  cerveau  ; on  les  rencontre  souvent  aussi 
sous  les  membranes  séreuses,  c’est-à-dire  entre  elles  et  le  tissu 
cellulaire  qui  les  attache  aux  parties  sous-jacentes,  sous  la  plèvre, 
principalement  celle  du  poumon,  sous  le  péricarde,  à la  surface  des 
iiompes  de  Fallope,  et  aussi  dans  le  parenchyme  de  certains 
organes,  les  ovaires  spécialement,  car  c’est  ici  qu’on  doit  rap- 
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porter  la  plupart  des  tumeurs  appelées  hydropisies  de  l’ovaire.  Les 
vésicules  sont  tantôt  isolées,  tantôt  réunies  eu  masses,  eu  espèces 
de  grappes , ce  qui ^dépend  et  de  la  texture  des  parties  et  de  1 éten- 
due du  mal.  . , . , . 

J’ai  plusieurs  fois  examiné  ce  qu’on  appelle  les  hydatides  du 

cordon  spermatique  ; toujours  j’ai  vu  qu’elles  étaient  formées  d’un 
tissu  cellulaire  distendu  en  vésicules  membraneuses  irrégulières, 
dont  les  vides  contenaient  un  liquide  aqueux,  clair,  transpaient  et 
coagulable  par  la  chaleur  de  l’ébullition.  Quand  on  évacuait  le  liquide 
par  des  ponctions,  le  tissu  cellulaire  s’affaissait  sur  lui-même , et 
l’on  11e  pouvait  plus  découvrir  aucune  trace  de  cellules.  Le  fait 
suivant  fournira  un  exemple  d’une  hydalide  dont  le  liquide  11c  se 
coagulait  point  au  feu.  Eu  ouvrant  le  cadavre  d’une  femme  de  cin- 
quante-six ans,  très  contrefaite  et  atteinte  de  hernie  ventrale  et 
d’œdème,  je  trouvai,  un  peu  au-dessous  du  rein  gauche,  entre  le 
péritoine  et  les  muscles  lombaires,  une  fausse  hulatide,  du  volume 
et  de  la  forme  d’un  rein  d’homme.  Cette  hydalide,  couverte  par 
le  péritoine , ne  tenait  aux  muscles  que  par  un  tissu  cellulaire 
lâche  : son  kyste  consistait  en  une  membrane  très  délicate , trans- 
lucide, uniquement  formée  de  tissu  cellulaire,  sans  épithélium  in- 
terne, et  il  adhérait  de  la  manière  la  plus  intime  au  tissu  cellulaire 
environnant.  Le  contenu  s’élevait  à près  de  deux  onces  d’un  liquide 
homogène,  transparent,  jaunâtre , dans  lequel  le  microscope  ne 
faisait  rien  apercevoir.  Ce  fluide  ne  se  coagulait  pas  par  I ébullition  ; 
mais  l’alcool , l’acide  azotique  et  l’azotate  d’argent  \ faisaient  naître 
d’abondants  précipités.  Nul  doute  qu’il  11e  ressemblât  au  liquide 
épanché  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  qu  il  ne  îeconmil 
la  même  cause. 

b.  Les  fausses  hydatides  se  présentent  aussi  sous  une  autre  forme, 


qui  les  lait  ressembler  parfaitement  à la  fausse  hydiopisie  , dont  j ai 
donné  la  description  plus  haut.  Cette  forme  tient  à ce  que  le  con- 
duit excréteur  d’un  organe  sécrétoire  venant  h s obliléici , le  liquide 
sécrété  s’y  trouve  retenu  , de  sorte  qu’une  portion  plus  ou  moins 
considérable  soit  du  conduit,  soit  même  de  1 orga:.e  dont  il  fait 
partie , se  distend  en  manière  de  vésicule , et  produit  ainsi  une 
tumeur  pleine  d’un  liquide  aqueux  , dont  la  constitution  chimique 
ressemble  d’abord  à celle  de  la  sécrétion  normale  , mais  peut  subit 
plus  tard  des  changements  dus  'a  l’endosmose  et  à l’exosmose.  Ces 
sortes  de  kystes  séreux  sont  plus  rares  que  les  précédents.  On 
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en  rencontre  dans  les  reins,  les  trompes  de  Fallope,  le  pancréas 
le  parenchyme  pulmonaire.  Ils  peuvent  aisément  être  confondus 
avec  ceux  de  la  première  espèce,  dont  on  ne  parvient  même  pas 
toujours  h les  distinguer  sûrement,  ce  qui  arrive  surtout  quand  la 
sécrétion  a déjà  subi  des  changements. 


J ai  observé  un  cas  de  ce  genre  sur  une  chatte  âgée  d’environ 
quinze  jours.  La  matrice  et  ses  trompes,  closes  à leurs  orifices, 
étaient  distendues  en  manière  de  vésicules,  et  les  trompes,  fixées  par 
des  adhérences  irrégulières,  contenaient  plusieurs  ampoules  liyda- 
tuliques.  Le  liquide  clair  renfermé  dans  ces  poches  n’était  point 
chargé  d'albumine.  Lorsqu’on  rencontre  de  pareilles  vésicules  à la 
surface  des  reins,  ce  qui  n’est  pas  rare,  on  demeure  souvent 
meme  après  l’examen  le  plus  attentif,  incertain  de  savoir  s’il  faut 
les  rapporter,  soit  ici , soit  à la  première  espèce  , ou  les  considérer 
comme  des  conduits  glandulaires  dilatés.  Tout  porte  à croire  que 
nous  devons  rallier  aussi  à cette  seconde  forme  les  œufs  de  Naboth, 

qui  ne  seraient  alors  que  des  glandes  utérines  dilatées  et  devenues 
vésiculeuses. 

c.  Des  kystes  séreux  d’une  troisième  sorte  méritent  le  nom 
de  tumeurs  cystiques  à plus  juste  titre  que  ceux  des  deux  caté- 
gories précédentes.  Ce  sont  des  sacs  complètement  clos,  adhérents 
aux  parties  environnantes  par  leur  surface  extérieure,  mais  dont  la 
suiface  interne  est  lisse,  comme  celle  d’une  membrane  séreuse,  et 
qui  contiennent  une  sérosité  limpide,  sans  corpuscules  essentiels. 
Le  kyste  de  ces  tumeurs  consiste  en  un  tissu  cellulaire  plus  ou 
moins  développe , de  soi  te  qu  il  est  tantôt  mou  , comme  une  mem- 
brane séieuse,  tantôt  ferme,  lardace,  ou  meme  en  apparence  car- 
tilagineux , aspect  que  présente  assez  souvent , ainsi  que  je  l’ai  dit , 
le  tissu  cellulaire  de  formation  nouvelle.  Son  épaisseur  varie  sui- 
vant les  cas;  à I intérieur,  il  est  tapissé  d’un  mince  épithélium , 
qui  ressemble  à celui  des  membranes  séreuses.  On  rencontre  géné- 
talcment  cet  épithélium , qui,  selon  toutes  les  apparences,  existe 
constamment  dans  les  formes  bien  développées.  Le  liquide  contenu 
ne  diffère  point  de  celui  de  l’hydropise  séreuse. 

Voici  comment  je  me  figure  la  production  de  ces  kystes.  Ils 
doivent  naissance  à une  hydropisie  fibrineuse,  connue  ceux  de  la 
première  espèce  résultent  d’une  hydropisie  séreuse.  D’abord  il 
apparaît  une  fausse  hydatido,  dont  les  parois  sont  constituées  par 
des  tissus  normaux  distendus  ; mais  peu  à peu  la  fibrine  dissoute 
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se  précipite  sous  la  forme  d’un  sac  membraneux  clos,  offrant 
d’ordinaire  plusieurs  couches  superposées,  de  sorte  que  le  liquide, 
dépouillé  de  ce  principe  constituant , devient  semblable  à celui  de 
l’hydropisie  séreuse.  Le  sac  de  fibrine  coagulée,  amorphe  dans 
l’origine , s’organise  d’une  manière  plus  ou  moins  complète , de- 
vient ordinairement  du  tissu  cellulaire , acquiert  des  vaisseaux  , et 
se  couvre  d’un  épithélium  à sa  face  interne.  Dès  lors  le  kyste  est 
devenu  permanent , et  il  ne  peut  plus,  comme  ceux  de  la  première 
espèce,  disparaître  sans  laisser  de  traces  par  l’absorption  du 
liquide  ; car  bien  que  l’endosmose  puisse  faire  subir  des  change- 
ments au  liquide  épanché  qu’il  contenait  d’abord,  ou  en  diminuer  la 
quantité,  la  présence  de  l’épithélium  permet  difficilement  à la 
cavité  de  s’effacer  par  adhésion  de  ses  parois.  L’inflammation  adhé- 
sive  peut  seule  oblitérer  ces  sortes  de  kystes.  On  trouvera  décrit 
dans  mes  Icônes  (i)  un  cas  qui  prouve  que  des  épanchements 
d’un  liquide  chargé  de  fibrine  peuvent  réellement  donner  lieu  à de 

(1)  Attaque  d'apoplexie  ; difficulté  de  mouvoir  les  membres  du  coté  droit, 
avec  diminution  de  la  chaleur  et  conservation  du  sentiment  ; gène  de  la 
parole;  conservation  des  sens  ; régularité  de  l’appétit , des  selles  et  du  som- 
meil. Au  bout  de  onze  Jours,  diarrhée  et  stupeur  toujours  croissante.  I>i\  jours 
après , mort.  On  trouva  dans  le  lobe  postérieur  de  I hémisphère  gauc  he  du 
cerveau  , un  peu  en  arrière  et  au-dessus  de  la  corne  d'Ammon  , une  cavité 
grande  comme  une  noii.  Celte  cav  lté  contenait  env  irondeut  gros  d'un  liquide 
limpide  et  faiblement  coloré  en  verdâtre,  qui , au  bout  de  quelque  temps , 
se  prit  en  une  gelée  incolore,  d’où  s'écoula  peu  à peu  un  sérum  clair.  I a 
caillot  se  composait  de  fibrine  coagulée  amorphe.  La  sérosité  donnait  par 
l'acide  azotique  un  précipité  très  volumineux  et  blanc  d’albumine.  La  cavité 
était  tapissée , dans  tout  son  pourtour  intérieur,  d’une  ma>se  membraneuse, 
de  couleur  jaune- blanchâtre  , et  de  consistance  lardacéc,  ayant  à peu  près 
une  ligne  d'épaisseur.  Cette  masse,  vivement  teinte  en  muge  sur  divers 
points,  montrait  un  ré-eau  vasculaire  très  serré  et  déjà  visible  à l'œil  nu. 
Au  microscope,  elle  était  composée  d'une  substance  amorpho-fibreuse.  qui 
contenait  beaucoup  de  cellules  granuleuses  et  des  parcelles  de  graisse  d’un 
plus  grand  volume.  L’acide  acétique  la  rendait  transparente  ; les  granula  ions 
et  les  cellules  granulées  demeuraient  seules  visibles.  Par  places,  on  aperce- 
vait des  fibres  1res  grêles  ou  des  filaments  que  l'acide  acétique  faisait  dispa- 
raître complètement.  Ailleurs,  on  vo'ail  un  réseau  vasculaire  serré , d’un 
rouge  vif,  avec  des  cellules  granuleuses  et  des  amas  de  granulations.  Outre 
les  cellules  granuleuses , il  n’y  avait  aucune  trace  d’organisation  dans  la 
masse  interposée.  La  membrane  revêtait  la  cavité  entière,  et  présentait  à 
l’intérieur  une  surface  lisse.  En  dehors,  elle  se  confondait  peu  à peu  avec  la 
substance  cérébrale  saine.  L'exsudation  n’ofîrait  aucun  vestige  de  fibres  pri- 
mitives du  cerveau.  Cette  substance,  évidemment  fibrineuse,  avait,  par 
places , une  épaisseur  de  deux  lignes  ; assez  ferme , elle  contenait  partout 
de  nombreuses  granulations  et  cellules  granuleuses.  ( Icônes , p.  63.) 
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pareilles  tumeurs  cystiqpes  : il  est  relatif  à un  kyste  plein  de  liquide 
fibrineux  qui  s’etait  formé  dans  le  cerveau.  D’autres  cas  (1)  mè- 
nent également  à la  même  conclusion.  Ceux-ci  servent,  en  outre, 
à expliquer  l’origine  d’une  forme  plus  compliquée  de  kystes  sé- 
reux , qu’on  a jusqu’à  présent,  mais  à tort,  rangés  parmi  les 
liydatides  vivantes,  cl  qu’on  a coutume  de  désigner  sous  le  nom 
d 'acéphalocystes  (2).  Cette  forme  consiste  en  un  sac  membraneux  du 
tissu  cellulaire,  adhérent  aux  parties  environnantes,  et  tapissé  d’é- 
pithelmm  à l’intérieur,  qui  renferme , sans  avoir  aucune  connexion 
a\ec  lui  , un  second  sac  clos,  hyalin,  demi-transparent , générale- 
ment réductible  en  nombreuses  couches  très  minces,  formé  de 
libime  coagulée  amorphe,  et  contenant  un  liquide  séreux.  Le 
cas  dont  j’ai  donné  la  description  prouve  qu’en  pareille  circonstance 
d un  sac  organisé  déjà  existant  peut  provenir  une  nouvelle  exsuda- 
tion de  liquide  chargé  de  fibrine,  et  la  coagulation  de  celle-ci  donner 
lieu  à une  seconde  membrane  dans  l’intérieur  de  la  première.  Par 


(l;  Lue  Allé  de  vingt  et  un  ans  mourut  d'une  pleurésie  exsudative  gauche. 

La  poitrine,  de  ce  côté,  contenait  un  sac  clos  et  plein  d’un  liquide  clair.de 
a giosseur  d une  tète  d’enfant.  Ce  sac  était  appliqué  immédiatement  à la 
lace  interne  de  la  plèvre  , à laquelle  il  ne  tenait  point , car  il  tomba  à l’ou- 
verture de  la  poitrine.  Il  était  translucide  , d’un  blanc  jaunâtre  un  peu  opa- 
lin ; il  avait  la  consistance  et  l’aspect  de  la  colle  ; son  épaisseur  était  d’une 
liDne,  on  pouvait  le  divise r en  au  moins  dix  couches  concentriques  minces. 
Ces  couches  étaient  complètement  amorphes,  sans  nul  vestige  de  übres  ni  de 
cellules  [Icônes,  pl.  IV,  fig  i).  — Femme  de  quarante-quatre  ans , morte 
d une  tumeur  lluctuaul  au  côté  droit  du  bas-ventre.  On  trouva  l’épiploon 
adhérent  à une  tumeur  dure,  qui  descendait  jusque  dans  le  bassin  , et  avait 
la  giosseur  des  deux  poings  ; cette  tumeur,  irrégulièrement  bosselée,  de  cou- 
Icui  blanche,  rigide  au  toucher,  tenait  à la  matrice,  ou  plutôt  naissait  de 
son  fond.  La  face  interne  de  la  matrice  paraissait  normale  ; sa  membrane 
rnpqucusc  était  intacte.  La  cavité  du  viscère  renfermait  une  tumeur  ronde, 
du  volume  d une  bille  de  billard  , assez  ferme,  bleuâtre  et  couverte  d’un 
liquide  purulent  jaunâtre.  Celle  tumeur  était  complètement  libre,  sans 
adhérences  avec  les  parois.  La  substance  de  la  matrice  était  fort  épaissie,  cl 
allait  jusqu’à  trois  pouces  eu  certains  endroits.  Ii  s’y  trouvait  un  grand 
nombre  de  tumeurs  grosses  comme  des  pois  , des  fèves  , des  noix  cl  plus,  la 
plupart  libres , ou  du  moins  très  faciles  à détacher  du  lissu  utérin;  blanches, 
d’une  texture  solide  et  généralement  arrondies,  quoique  la  plupart  bosselées. 
La  tumeur  libre  dans  la  cavité  utérine  offrit  au  microscope  des  libres  mus- 
culaires organiques  et  beaucoup  de  cellules  granuleuses  brunâtres.  Telle  était 
aussi  la  constitution  de  toutes  celles  qu'emprisonnaient  les  parois.  ( Icônes  , 
Pl-  IV,  «g.  5 ) 

(2)  Sur  ce  sujet,  l’on  consultera  un  1res  bon  article  de  Cru  veilbler  dans  le 
Dictionnaire  tic  médecine  et  île  chirurgie  pratiques,  t.  I,  p.  IU3  cl  suiv. 
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là  aussi  on  explique  sans  peine  pourquoi  les  kystes  dont  je  parle 
contiennent  quelquefois  du  sang  plus  ou  moins  altéré  , des  corpus- 
cules de  pus,  des  cellules  granulées,  etc.  Plus  tard  j’indiquerai  les 
caractères  à l’aide  desquels  les  kystes  séreux  emboîtés  peuvent  être 
distingués  des  véritables  hydatides. 

D’après  les  détails  dans  lesquels'jc  viens  d’entrer , les  sacs  sé- 
reux dont  il  s’agit  en  ce  moment  ne  sont , au  fond  , qu’une  forme 
particulière  de  l’hydropisie  fibrineuse , et  ils  se  rattachent  immé- 
diatement aux  hydropisies  enkystées.  On  les  trouve  tantôt  dans  des 
cavités  séreuses , la  plèvre,  le  péricarde,  le  péritoine;  tantôt  dans 
le  parenchyme  des  organes,  de  ceux  surtout  qui,  ayant  une  con- 
texture molle,  permettent  aisément  aux  liquides  épanchés  d’écarter 
assez  les  parties  pour  produire  une  caverne  , comme  la  substance 
cérébrale,  le  tissu  cellulaire,  etc. 

Il  serait  très  possible  de  soutenir,  avec  Bicliat  et  ses  successeurs, 
(pie  les  sacs  séreux  dont  nous  venons  de  nous  occuper  sont  des 
membranes  séreuses  accidentelles  ; car,  ainsi  que  ces  dernières, 
ils  se  composent  de  tissu  cellulaire,  avec  un  épithélium  interne. 
Mais  ce  serait  seulement  admettre  une  nouvelle  dénomination  dont 
on  ne  retirerait  aucun  profit;  d’ailleurs  cette  manière  de  voir  au- 
rait l’inconvénient  d’exposer  à croire  que  la  membrane  séreuse 
s’esl  produite  la  première,  et  qu-  le  liquide  qu'elle  contient  a été 
sécrété  par  elle,  tandis  que  c’est  tout  le  contraire  qui  a lieu. 

En  général,  les  liquides  de  ces  sacs  séreux  ne  contiennent  point 
de  parcelles  solides  ; mais  parfois  on  y trouve  des  gouttes  de  graisse 
et  de  petits  corpuscules  (granulations  élémentaires).  Rarement 
oITrent-ilsde  petites  formations  organisées,  qui  rappellent  celles  dont 
je  parlerai  plus  lard  à l’occasion  des  hydatides  vivantes , et  qui  peu- 
vent répandre  quelque  louche  sur  le  diagnostic.  L'n  cas  de  ce  genre 
m’a  été  communiqué  par  Kohlrausch.  Dans  le  liquide  clair  et 
aqueux  que  contenaient  des  kystes  de  rein  humain  , nageaient  une 
innombrable  quantité  de  corpuscules,  fort  différents  d’aspect  et  de 
volume  , mais  de  l’un  à l’autre  desquels  on  trouvait  sans  peine  des 
transitions.  Les  plus  petits  étaient  plus  ou  moins  régulièrement 
arrondis,  non  lisses,  mais  transparents.  Dans  le  milieu  , se  voyait 
un  point  qu’on  pouvait  regarder,  ou  comme  un  noyau  , ou  comme 
un  phénomène  d’optique.  A ce  centre , dont  les  dimensions  va- 
riaient , aboutissaient  des  stries  rayonnantes,  qui  donnaient  au  cor- 
puscule entier  le  même  aspect  que  si  son  enxeloppe  eût  été  plissée 
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de  la  périphérie  vers  le  centre.  Le  volume  moyen  était  de  1/190  à 
1/280;  les  corpuscules,  de  1/370  et  de  1/150,  étaient  peu  com- 
muns. On  découvrait,  en  outre,  des  corpuscules  qui,  au  premier 
abord  , semblaient  différer  beaucoup  des  précédents  par  leur  sur- 
face raboteuse,  grossièrement  grenue,  et  par  leur  transparence 
moindre.  Leur  volume  était,  terme  moyen  , de  1/112  à 1/60.  En 
disposant  bien  le  foyer , on  distinguait , au-dessous  de  la  surface 
raboteuse , un  contour  lisse  et  rond  , qui  montrait  deux  limites 
dans  les  points  où  la  couche  environnante  était,  soit  peu  épaisse , soit 
absente.  Beaucoup  de  ces  cellules  internes  offraient  aussi  le  point 
central  et  la  striation  radiante.  La  couche  extérieure  était  grenue. 
En  roulant,  les  corpuscules  se  montraient  ronds.  Enfin  il  y avait 
encore  des  corps  plus  opaques  , dont  le  volume  variait  de  1/50  à 
1/25  , et  qui  avaient  une  forme  arrondie,  semblable  à celle  d’une 
mûre.  Mis  en  contact  avec  l’acide  acétique  concentré,  pendant 
vingt-quatre  heures,  ils  ne  subissaient  aucune  altération.  L’acide 
chlorhydrique  étendu  ne  les  altérait  pas  non  plus  dans  l’espace  de 
dix  minutes.  L’éther  bouillant  11e  leur  faisait  subir  aucune  alté- 
ration , et  ne  leur  enlevait  pas  de  graisse.  L’acide  azotique  ne 
les  dissolvait  pas  à froid,  mais  bien  à chaud.  La  dissolution  don- 
nait, par  le  carbonate  potassique , un  précipité  finement  grenu, 
non  cristallin  ; évaporée  à siccité,  elle  laissait  une  masse  jaunâtre; 
on  11e  pouvait  mettre  en  évidence  la  réaction  de  l’acide  urique.  Les 
corpuscules  se  dissolvaient  très  aisément  dans  la  potasse  caustique; 
le  carbonate  potassique  en  opérait  la  dissolution  avec  moins  de  fa- 
cilité, mais  d’une  manière  complète  , et  sans  dégagement  de  gaz. 
Je  recommande  à l’attention  des  observateurs  ccs  corpuscules,  dont 
je  11e  saurais  jusqu’à  présent  donner  l’interprétation. 

Pour  terminer,  je  dirai  encore  quelques  mots  d’une  manière 
dont  les  kystes  séreux  peuvent  naître , et  qui  diffère  de  celle  dont 
j’ai  donné  l'indication.  O11  pourrait  concevoir  que  les  cellules  élé- 
mentaires, produites  d’après  les  lois  générales  de  la  plasticité  histo- 
logique, admettent  en  elles  des  liquides  qui  les  distendent  beau- 
coup. Je  ne  connais  aucun  cas  qui  parle  en  faveur  de  celte  origine  ; 
car  toutes  les  cellules  élémentaires  connues  jusqu’ici  sont]  beau- 
coup trop  petites  pour  que  , même  au  maximum  de  distension  , 
elles  puissent  représenter  nos  sacs  séreux , (pii  sont  toujours  visibles 
à l’œil  nu.  Mais,  en  admettant  qu’elle  soit  possible,  elle  servirait 
surtout  à expliquer  certaines  prétendues  hydatidesdes  plexus  cho- 
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roïdes,  attendu  que  ceux-ci  renferment  déjà,  dans  l’état  normal  , 
des  cellules  sphériques  assez  grosses , qui  jouent  aussi  un  rôle  dans 
les  concrétions  qu’on  y rencontre. 

2°  La  seconde  classe  des  tumeurs  cystiques  simples  dillère  des 
kystes  séreux  en  ce  que  le  contenu  n’est  point  un  liquide  aqueux, 
mais  se  montre  chargé  de  particules  solides,  ce  qui  le  rend  plus  ou 
moins  épais  et  semblable  à une  bouillie.  Ce  contenu  ressemble  tan- 
tôt à du  miel , tantôt  à du  riz  cuit,  ou  bien  à une  gelée;  suivant  ses 
caractères,  on  a donné  des  noms  divers  aux  tumeurs,  qui,  ainsi, 
ont  été  appelées  hygroines , melicens , athër  ornes , tumeurs  gom- 
meuses. Mais  ces  dénominations  sont  tout  aussi  vagues  que  les  qua- 
lités sur  lesquelles  elles  reposent  sont  variables  et  peu  essentielles. 

Dans  cette  forme , le  kyste  est  toujours  complètement  clos,  et  il 
tient  solidement  aux  parties  voisines  par  des  adhérences  de  tissu 
cellulaire.  Il  est  organisé,  et,  en  général,  composé  de  tissu  cellu- 
laire qui  affecte  la  forme  d’une  membrane  , et  contient  des  vais- 
seaux (1).  Sa  face  interne  présente  le  plus  souvent  un  épithélium 
bien  marqué,  et  consistant  en  cellules  (2) , qui  sépare  le  contenu 
de  la  membrane  enveloppante.  Jusqu'ici  la  membrane  de  ces  tu- 
meurs cystiques  ressemble  à celle  des  véritables  kystes  séreux  ; 
mais  il  lui  arrive  fréquemment  de  parvenir  à un  plus  haut  degré 
d’organisation  , et,  au  lieu  de  pouvoir  être  mise  en  parallèle  avec 
une  simple  membrane  séreuse , de  mériter  qu’on  la  rapproche  des 
membranes  muqueuses  ou  de  la  peau.  Quelquefois , en  effet , la  face 
interne  du  kyste  montre,  sur  divers  points  de  son  étendue,  des  vé- 
gétations en  forme  de  choux-fleurs,  des  granulations  qui  ressemblent 
plus  ou  moins  au  corps  papillaire  des  téguments  extérieurs  ou  des 
membranes  muqueuses;  dans  quelques  cas  même , elle  contient  des 
glandes  qui  ne  diffèrent  point  des  glandes  sébacées  et  spirales  de  la 
peau,  ainsi  que  l’a  démontré  Kohlrausch  ^3).  L’épithélium  est 
également  bien  plus  développé  ici  que  dans  les  kvstes  séreux;  il 
ressemble  à l’épithélium  pavimenteux  formé  de  plusieurs  couches 
superposées,  ou  à un  mince  épiderme , et  se  compose  de  plusieurs 
couches  de  cellules,  qui,  de  même  que  les  formations  normales  cor- 
respondantes , affectent  des  degrés  divers  de  développement. 

Le  contenu  de  ces  tumeurs  offre , comme  je  l’ai  déjà  dit,  des  va- 
riétés que  l’histologie  et  la  chimie  parviennent  à expliquer  d’une 

(1)  Icônes,  pl.  IX,  Gg.  3 et  3. 

(î)  Icônes,  pl.  IX,  Gg.  2 et  6. 

3)  Mci.i.kr,  /trehiv,  1843,  p.  365. 
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manière  assez  satisfaisante.  En  cflet,  on  trouve  les  substances  sui- 
vantes clans  les  kystes. 

a.  Des  cellules  de  diverses  sortes , qui  sont  ordinairement  libres 
à côté  les  unes  des  autres  ; tantôt  volumineuses,  vaguement  arron- 
dies ou  ovales,  la  plupart  du  temps  fort  aplaties,  ce  qui  les  fait 
paraître  fibreuses  quand  on  les  regarde  de  côté,  elles  sont  pourvues 
ou  privées  d’un  noyau  , comme  celles  des  couches  extérieures  de 
l’épiderme  ou  de  l’épithélium  pavimenteux  ; tantôt  petites,  elles 
ont  des  noyaux  et  des  nucléoles  bien  marqués,  comme  les  cellules 
des  couches  profondes  ou  plus  jeunes  de  l’épiderme  et  des  épithé- 
liums pavimenteux  : rarement  les  voit-on  allongées,  et  semblables 
à celles  des  épithéliums  îi  cylindres  (1).  Il  ne  saurait  y avoir  de 
doute  sur  l’origine  de  ces  cellules;  c’est  l’épithélium  du  kvslc  qui 
les  a fournies  en  se  détachant.  Le  même  phénomène  arrive  constam- 
ment aux  couches  externes  de  l’épithélium  et  de  l’épiderme , 
tandis  que  de  nouvelles  couches  se  forment  au-dessous  d’elles; 
mais,  dans  les  kystes,  les  parties  rejetées  de  l’économie,  ne 
pouvant  s’échapper  au  dehors , restent  dans  la  cavité,  d’autant 
mieux  que  les  cellules  épithéliales  résistent  assez  fortement  aux  in- 
fluences chimiques,  que  les  liquides  du  corps  ne  les  dissolvent  pas, 
et  qu’en  conséquence  elles  ne  sauraient  être  résorbées.  Une  sub- 
stance tout-à -fait  semblable  à cette  masse  grumelée  des  tumeurs 
cysliqucs  se  rencontre  quelquefois  , comme  amas  morbide , sous  les 
ongles  (crochus)  des  orteils;  elle  forme  une  masse  blanche , onc- 
tueuse, ayant  l’apparence  du  fromage,  et  consiste  également  en 
écailles  d’épiderme,  qui  se  sont  détachées  du  corps,  mais  sans  pou- 
voir se  perdre  au  dehors  , ayant  été  retenues  par  un  obstacle. 

Ces  cellules  sont  ordinairement  mêlées  avec  les  autres  substances 
du  contenu  ; mais  parfois  il  y en  a fort  peu  , ou  même  il  semble  ne 
point  y en  avoir  du  tout.  C’est  ce  qui  arrive  quand  le  kyste  res- 
semble davantage  à une  membrane  séreuse,  et  qu’il  s’en  détache 
peu  ou  point  d’épithélium.  Ailleurs,  au  contraire,  les  cellules  pré- 
dominent, cl  forment  même  à elles  seules  la  presque  totalité  du  con- 
tenu , ce  dont  j’ai  décrit  et  figuré  un  cas  (2).  Les  kystes  dont  j’ai 
parlé  en  dernier  lieu  ont  ordinairement  une  paroi  mince,  sans  glan- 
des sécrétoires. 

b.  Des  substances  grasses  de  diverse  nature  ne  manquent  pres- 

(I)  Icône ♦ , pl.  IX  , tig.  I,  2.  G,  7;  pl.  XXIV,  flg.  12. 

2)  /■  onct,  pl.  XXIV,  fig.  12  et  13. 
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que  jamais  dans  le  contenu  de  ces  tumeurs  cystiques.  Ce  sont , tan- 
tôt les  graisses  ordinaires  du  corps  humain  (élaïne,  margarine, 
acides  élaïque,  margariqueet  butyrique),  tantôt  de  la  cholestérine. 
On  les  trouve  constituant  les  mélanges  les  plus  variés,  et  en  toutes 
sortes  de  proportions,  ce  qui  permet  de  diviser  les  tumeurs  en  plu- 
sieurs groupes.  Quelquefois  il  y a prédominance  des  graisses  ordi- 
naires, élaïne  et  margarine,  et  alors  le  contenu  consiste  en  gouttes 
et  en  masses  irrégulières  de  ces  substances,  ou  en  cellules  pleines  de 
corps  gras,  qui  ressemblent  aux  cellules  adipeuses  normales  ; ce 
cas  1)  fait  passage  des  tumeurs  cysliques  aux  tumeurs  graisseuses 
munies  d’une  capsule,  mais  il  est  assez  rare,  proportion  gardée. 
Ailleurs,  le  contenu  consiste  principalement  en  cholestérine,  tan- 
tôt amorphe , tantôt  en  tables  cristallines  2).  Celte  variété  offre 
souvent , surtout  vers  les  parois  du  kyste , plusieurs  couches  super- 
posées et  nacrées  de  cholestérine,  ce  qui  lui  a fait  donner  par  Cru- 
veilhier  le  nom  de  tumeur  graisseuse  nacrée  disposée  par  couches  , 
et  par  [titiller  (3)  celui  de  cholestéatôme.  Toutefois  les  groupes  que 
je  viens  d’indiquer  ne  sont  pas  séparés  les  uns  des  autres  par  des  ca- 
ractères bien  tranchés,  car  il  y a des  kystes  dans  lesquels  on  trouve 
les  diverses  graisses,  non  seulement  réunies  ensemble , mais  encore 
mêlées  , en  proportions  très  diverses  , avec  les  cellules  que  je  viens 
de  décrire. 

La  source  de  ces  graisses  et  les  causes  de  leur  sécrétion  ne  peu- 
vent être  démontrées  avec  autant  de  certitude  que  celles  des  cel- 
lules. On  ne  saurait  douter  qu'une  partie  des  graisses  ne  soit  sé- 
crétée par  les  glandes  sébacées  dont  kohlrausch  a constaté  l'existence 
dans  certains  kystes  ; mais  de  pareilles  glandes  ne  se  rencontrent 
pas  dans  toutes  les  tumeurs  cystiques,  et  nous  ne  pouvons  surtout 
point  expliquer  d’une  manière  satisfaisante  la  production  de  la  cho- 
lestérine, qui  est  parfois  fort  abondante,  qui,  même  assez  souvent, 
forme  îi  elle  seule  le  contenu  de  la  tumeur. 

c.  Les  tumeurs  cystiques  contiennent  encore  diverses  substances 
extractives  (extrait  aqueux,  extrait  alcoolique,  etc.)  qui  n’ont 
point  été  examinées  jusqu’ici.  On  y trouve  aussi  des  sels.  Lorsque 
ces  derniers,  ceux  surtout  de  nature  calcaire  (phosphate  et  carbo- 
nate calciques),  sout  abondants,  la  tumeur,  eu  totalité  ou  eu  partie, 

1)  Icône t,  pl.  IX,  lig.  8. 

2)  Icônes,  pl.  IX,  tig.  4-6. 

3)  l.oc.  cil.,  p.  50. 
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passe  à l’étal  de  concrétion  , ou , pour  employer  le  langage  ordi- 
naire , paraît  ossiliée.  Il  est  rare  que  l'ossification  tienne  à une  vé- 
ritable formai  ion  accidentelle  de  substance  osseuse,  point  sur  le- 
quel je  reviendrai  plus  tard. 

Ce  que  je  viens  de  dire  suffit  pour  donner  une  idée  générale  de 
la  structure  des  tumeurs  cystiques  et  de  leur  contenu.  Comme 
exemples  des  diverses  formes  j’indiquerai  les  cas  décrits  dans  mes 
Icônes,  un  méliceris  dont  Valentin  a donné  la  description  (1),  et 
l’article  Cholestéatôme  dans  l’ouvrage  de  Muller.  Les  descriptions 
qu’on  trouve  dans  Gluge  (2)  ne  sont  ni  exactes,  ni  au  niveau  de 
l’état  actuel  de  la  science  ; l’auteur  prend  les  cristaux  de  cholesté- 
rine pour  des  lamelles  de  corne  , et  les  dit  en  forme  de  tables  qua- 
drangulaires  rectangles  , ce  qu’ils  ne  sont  pas.  Quant  aux  analyses 
chimiques,  outre  un  petit  nombre  d’anciennes,  on  pourra  consul- 
ter Berzelius,  Valentin  , mon  ouvrage  (3)  et  celui  de  F.  Simon  (U). 
Les  analyses  quantitatives  sont  très  peu  concordantes,  attendu  que 
la  proportion  des  divers  principes  constituants  peut  varier  beaucoup 
suivant  les  cas,  comme  on  en  acquiert  la  preuve  en  comparant  mon 
analyse  avec  celle  de  Valentin.  Nous  avons  trouvé  dans  1000  parties: 


Val  ntw».  Mm. 

Eau 887,15  751 

/Cholestérine 3,52. 

Graisses.  ’ Elaïne  et  oléate  sodiqùe.  . 32, 16  37,90  38 

' Stéarine  (?) 2,22 

Albumine  liquide  cl  potasse  ....  10,35  , 

Chlorure  sadique 2,21  ( (race# 

Chaux y ■ ■ • • 2,12  | 

Magnésie *,01 

Substance  celluleuse  considérée  par 
Valentin  comme  albumine  coa- 
gulée ' 59,23  92 

Extrait  alcoolique , avec  acide  laclique 92 

Extrait  aqueux 27 


Une  tumeur  lardacée,  examinée  par  Fée,  qui  fut  trouvée  dans 
l’hypochondre  gauche  d’un  vénérien  traité  par  le  mercure,  et  qui 
doit  probablement  prendre  place  ici,  contenait  875  millièmes  de 
cholestérine;  c’était  donc,  suivant  toutes  les  apparences,  un  rho- 


1 Rcverloriittn,  t.  lit,  p.  309. 

ï U iiierMirlwnrjen , cah.  I,  1838,  p.  134  ; cali.  Il,  1811.  p.  137. 

3 sfiileitutig.  1841,  p.  460. 

4 Hcitrccyr.  1843,  p.  436. 
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lestéatôme.  Il  y avait  beaucoup  de  mercure  coulant  entre  les  cou- 
ches intérieures. 

Dalrymple  a donné  naguère  (1)  la  description  histologique  d’une 
tumeur  cyslique ossifiée  ( c’est-à-dire  imprégnée  de  sels) , du  genre 
de  celles  qu’on  rencontre  assez  souvent.  Cette  tumeur  était  située 
sous  le  cartilage  tarse  de  la  paupière  supérieure  d’un  homme  de 
moyen  âge.  Au  lieu  delà  masse  caséiforme  ordinaire,  elle  contenait 
un  dépôt  terreux  et  osseux.  Sou  volume  dépassait  celui  d’un  pois, 
et  elle  était  formée  de  couches  concentriques  d’une  substance  ter- 
reuse dure.  Au  microscope,  ces  couches  paraissaient  entièrement 
composées  de  cellules  épithéliales  collées  les  unes  aux  autres;  mais, 
au  lieu  de  former,  comme  à l’ordinaire , des  feuillets  minces  et 
transparents,  avec  un  noyau  central,  elles  étaient  épaisses  et  dures, 
et  contenaient  des  molécules  grenues,  terreuses,  que  l'aride  chlor- 
hydrique affaibli  dissolvait.  Entre  les  cellules  il  n’y  avait  pas  de 
dépôt  terreux  amorphe,  mais  le  tout  consistait  en  cellules  d’épithé- 
lium , qui  étaient  opaques  , et  de  couleur  brunâtre  claire , avec  un 
gros  noyau  central  bien  distinct.  Suivant  Gulliver,  la  masse  déposée 
se  composait  principalement  de  phosphate  calcaire,  avec  des  traces 
de  carbonate,  l.es  analyses  précédemment  indiquées  signalent  cet 
accroissement  progressif  des  sels  calcaires  , qui  conduit  peu  à peu  à 
l’ossilication.  Dans  le  cas  cité  par  moi , le  contenu  de  la  tumeur  ne 
lournil  qu$  des  traces  de  sels  fixes  ; tandis  que  , dans  celui  de  Va- 
lentin, il  donna  trois  centièmes  de  sels  calcaires  et  magnésiques. 
Simon  , dans  un  des  cas  examinés  par  lui,  a trouvé  257  millièmes 
de  lésidu  salin  , savoir  : 217  de  phosphate  calcaire  et  du  de  carbo- 
nule,  avec  des  traces  de  fer  et  de  chlorure  sodique.  La  proportion 
des  sels  était  probablement  plus  forte  encore  dans  la  luineur  de 
Dalrymple. 

Des  tumeurs  cysliques  analogues  se  rencontrent  aussi  chez  les 
animaux.  J en  ai  observé  une  au  ventre  d'un  chat,  entre  ia  peau  et 
les  muscles  abdominaux.  Elle  contenait  environ  une  demi-once  d'un 
liquide  jaune-brun,  inodore,  mêlé  de  tlocous  blancs.  Les  corpus- 
cules se  montrèrent , au  microscope  , formés  en  grande  partie  de 
ciislaux  de  cholestérine  ; on  voyait  en  outre  des  niasses  de  cellules 
plates,  il îégulières , sans  noyaux,  lout-à-faii  analoguesà  celles  de 
1 épiderme,  et,  de  plus,  un  grand  nombre  de  granulations  brunà- 

I)  l.o„d.  med.  Gaz.  Juin  1843.  Mtdic.-chvuru.  Tram.,  1843,  p.  238. 
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nés.  La  membrane  du  kyste  avait  pour  base  du  tissu  cellulaire;  de 
sa  face  interne  s’élevaient,  par  places,  des  excroissances  molles,  en 
t orme  de  choux-fleurs,  qui  ressemblaient  h des  bourgeons  charnus  ou 
à des  papilles  irrégulières  de  la  peau  et  des  membranes  muqueuses. 
Les  recherches  les  plus  minutieuses  n'y  .purent  faire  découvrir  de 
glandes.  La  face  interne  du  kyste  était  revêtue  d’un  mince  épithé- 
lium composé  de  cellules  à noyaux  parfaitement  semblables  à celles 
du  réseau  de  Malpighi. 

Si  la  plupart  des  tumeurs  cystiques  simples  n’ont  pour  contenu 
que  les  éléments  qui  viennent  d’être  passésen  revue,  on  en  rencon- 
tre d autres  qui  contiennent  aussi  des  tissus  d’une  organisation  plus 
avancée  , savoir,  des  poils,  de  la  véritable  substance  osseuse,  des 
dents  et  des  formations  cornées. 

De  toutes  ces  substances , les  poils  sont  celles  qu’on  trouve  le  plus 
souvent.  Les  uns  sont  libres,  sans  nulle  connexion  avec  les  parois 
de  la  tumeur,  et  roulés  en  paquets  irréguliers,  ou  épars  dans  le 
reste  du  contenu;  les  autres  sont  implantés  dans  la  membrane  du 
kyste,  et  y prennent  leur  racine.  Ces  poils  ont  ordinairement  une 
couleur  claire  ; ils  sont  blancs,  blonds,  rougeâtres,  plus  rarement 
bruns  ou  noirs.  Tantôt  ils  sont  courts  , n’ayant  que  quelques  lignes 
de  longueur  ; tantôt  ils  sont  plus  longs , atteignent  même  jusqu’à 
plusieurs  pieds , et  ne  le  cèdent  pas,  sous  ce  rapport,  aux  plus  grands 
cheveux  de  femme.  Quant  à la  structure  histologique,  ils  ressem- 
blent parfaitement  aux  poils  normaux  ; comme  eux , ils  ont  une 
substance  médullaire  et  une  substance  corticale,  présentent  la  couche 
ordinaire  de  petites  écailles  à leur  surface,  et  se  terminent  en  pointe 
vers  leur  extrémité  périphérique.  Ceux  qui  ne  tiennent  à rien  ont 
communément  un  bulbe  avorté,  comme  les  cheveux  naturels  qui 
tombent  d’eux-mêmes;  les  autres  en  ont  un  parfaitement  organisé, 
fort  souvent  même  accompagné  de  glandes  sébacées.  I.es  poils  ad- 
hérents sont  ou  disséminés  sur  toute  la  surface  du  kyste,  ou  réunis 
en  pinceaux  sur  quelques  points  seulement  ; c’est  ce  qui  arrive  sur- 
tout à ceux  dont  la  longueur  est  considérable.  L’endroit  du  kyste  où 
ils  s’implantent  a la  même  structure  que  le  cuir  chevelu  normal  (1). 
A l’égard  du  kyste  lui-même,  il  présente  les  mêmes  variétés  que 
celui  des  tumeurs  cystiques  en  général  ; il  est  fréquemment  d’é- 
paisseur inégale,  ou  bien  il  offre  par  places  des  dépôts  terreux  (ap- 

I1  Cruveii.hikr  ( /4ikii.  palholog.,  IR'  livraison,  pi.  III,  IV,  \ ) a décrit  cl 
figuré  une  série  de  ce* kyste*  pilifères. 
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pelés  plaques  osseuses),  etc.  Outre  les  poils,  ii  contient  ordinaire- 
ment des  matières  grasses,  parmi  lesquelles  prédominent,  en  géné- 
ral, l’élaïoe,  la  margarine  et  les  acides  gras,' la  cholestérine  et  les 
cellules  épithéliales  y sont  fort  rares,  ou  même  ne  s’y  voient  pas. 

On  ne  peut  mettre  en  doute  que  tous  ces  poils,  semblables  à ceux 
qui  couvrent  normalement  le  corps  humain,  ne  se  soient  formés  d’a- 
bord dans  un  follicule , et  qu’ils  n’aient  commencé  par  être  implan- 
tés dans  le  kyste;  ceux  qu’on  voit  flottants  sont  tombés  plus  lard  , 
et,  ne  pouvant  céder  aux  efforts  de  la  résorption,  ils  se  sont  accumu- 
lés dans  la  poche,  tout  comme  nous  avons  dit  que  le  font  les  cellules 
épithéliales.  Cependant  il  arrive  quelquefois  que  ces  poils  tombés 
se  lixent  ensuite  de  nouveau  au  k\ste  par  le  moyen  d’exsudations 
fibrineuses,  de  dépôts  calcaires,  de  brides  cellulaires,  etc.;  mais 
leur  adhérence  a toujours  lieu  alors  |*r  un  point  quelconque  de 
leur  longueur,  et  jamais  par  leur  extrémité;  c’est  une  connexion 
purement  mécanique,  et  qui  n’a  rien  d’organique. 

La  graisse  qu’on  trouve  avec  eux  dans  le  kyste  est  indubitable- 
ment sécrétée  par  les  glandes  sébacées  qui  les  accompagnent , ainsi 
que  Cruveilhier  le  présumait  déjà  , et  que  Kohlrausch  en  a donné 
la  démonstration. 

Certains  kystes  ne  contiennent  que  des  poils  et  des  corps  gras  ; 
mais,  dans  d autres,  on  trouve  en  outre  des  pièces  osseuses  et  des 
dents.  Ces  productions , rarement  libres , sont  le  plus  souvent 
logées  entre  les  couches  de  la  membrane  enveloppante,  ou  dans  des 
masses  tuberculeuses,  à moitié  amorphes  et  vaguement  fibreuses,  de 
sorte  que  la  tumeur  se  rapproche  des  cystoïdes  composées  dont  je 
donnerai  plus  tard  la  description.  Les  pièces  d’os  consistent  en  une 
véritable  substance  osseuse,  avec  canaux  et  corpuscules;  ceux-ci 
toutefois  sont  plus  rares  que  dans  la  substance  osseuse  normale. 
l'Iles  sont  généralement  couvertes  d’un  périoste  plus  ou  moins  par- 
iait , mais  \ arien t à 1 infini  quant  au  volume,  à la  forme  et  au 
nombre.  On  a souvent  essayé  de  les  comparer  aux  os  du  corps 
normal  ou  du  fœtus;  mais  toutes  les  tentatives  de  ce  genre  devaient 
nécessairement  échouer.  Les  dents  ressemblent  parfaitement  aux 
dents  normales  , tantôt  de  la  première,  tantôt  de  la  seconde  denti- 
tion : elles  se  composent,  comme  elles,  d’une  couronne  et  d’une 
racine  , de  substance  dentaire  et  d’ivoire.  Les  unes  sont  compara- 
bles aux  incisives , les  autres  aux  canines  ou  aux  molaires.  Parfois 
répondant  leur  forme  s’éloigne  un  peu  de  celle  des  dents  normales  ; 
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elles  sont  coudées , courbées , etc.  : on  en  trouve  aussi  qui  sont 
confondues  ensemble  ; ordinairement,  mais  non  toujours,  elles 
tiennent  aux  pièces  osseuses  , dans  les  cavités  desquelles  on  les  voit 
logées  , comme  dans  de  véritables  alvéoles.  On  est  quelquefois  par- 
venu à en  observer  les  premiers  degrés  de  développement  ; elles  se 
montraient  renfermées  dans  des  sacs  bien  évidents,  et  laissaient 
apercevoir  un  germe  , des  écailles  de  substance  dentaire,  etc.,  en 
un  mot,  donnaient  tous  les  indices  d’une  évolution  graduelle,  d’où 
il  suit  que  leur  développement , malgré  ce  que  leur  gangue  a d’in- 
solite, ne  diffère  pas  de  celui  des  dents  normales  (Kohlrausch  ).  Le 
nombre  de  ces  dents  varie  beaucoup  ; tantôt  faible  ( une  ou  deux  à 
six),  tantôt  considérable  (jusqu’à  quarante-quatre);  on  dit  même 
en  avoir  compté  trois  cents  dans  un  kyste  de  l’ovaire  (1).  Tantôt 
les  dents  multiples  ont  toutes  atteint  le  même  degré,  de  développe- 
ment ; tantôt  elles  diffèrent  beaucoup  les  unes  des  autres  sous  ce 
rapport,  de  sorte  qu’une  même  tumeur  peut  en  contenir  qui  sont 
encore  enveloppées  de  leurs  follicules,  tandis  que  d’autres  appar- 
tiennent à la  première  dentition  , et  quelques  unes  à la  seconde. 
Dans  tous  les  cas  qui  ont  été  observés  jusqu’ici , des  poils  accom- 
pagnaient les  pièces  osseuses  et  les  dents. 

Il  est  des  cas  rares  où  , dans  les  tumeurs  cvstiques,  se  forme  une 
masse,  d’apparence  cornée , qui  adhère  au  kyste,  ou  plutôt  en  pro- 
cède. Lorsque  de  pareilles  tumeurs  avoisinent  la  surface  du  corps , 
elles  s’ouvrent  d’ordinaire,  et  la  substance  cornée , s’échappant  par 
l’ouverture,  acquiert  parfois  des  dimensions  considérables.  Home 
décrit  une  corne  de  cette  espèce  qui  avait  onze  pouces  de  long, 
sur  deux  et  demi  de  circonférence.  Toutefois  la  production  reste , 
en  général,  bien  au-dessous  de  pareilles  proportions.  Il  lui  arrive 
aussi,  dans  certaines  circonstances,  de  se  détacher  du  corps,  puis 
de  renaître,  ou  bien  elle  n’apparaît  que  quand  un  kyste  ordinaire 
vient  à être  ouvert  par  accident,  de  manière  que  sa  membrane 
soit  ex|)Osée  aux  influences  du  dehors.  Ces  cornes,  de  forme  et  de 
volume  variables,  sont  communément  contournées,  comme  celles 
du  bélier,  et  on  en  a vu  qui  décrivaient  des  spirales;  tantôt  demi- 
transparentes,  comme  la  véritable  substance  cornée,  tantôt  ru- 
gueuses à la  surface  et  opaques,  elles  cèdent  à l’effort  du  couteau, 
et  montrent,  dans  tout  l’ensemble  de  leurs  caractères  physiques  , 
la  plus  grande  analogie  avec  les  ongles  déformés,  hypertrophiés, 

I)  i.nnvKi i, ni rr , toc.  cii-t  livraison  18. 
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que  l’on  voit  assez  souvent , aux  orteils  surtout.  Elles  leur  ressem- 
blent aussi  sous  le  point  de  vue  de  la  structure  histologique.  J eu 
ai  examiné  plusieurs;  elles  se  composaient  d une  substance  cornée  , 
facile  à couper  et  à racler  : au  microscope  , cette  substance  parais 
sait  presque  amorphe,  comme  le  tissu  des  ongles;  mais,  quand  on 
la  laissait  digérer  longtemps  dans  la  potasse  caustique  , elle  se  ré- 
duisait en  petites  écailles  tout  à-fait  semblables  à celles  que  fournit, 
par  le  même  traitement , la  substance  des  callosités  de  la  peau . 
des  cors , etc. 

D’après  ces  faits,  l'origine  des  cornes  accidentelles  ne  saurait 
être  longtemps  douteuse.  Ce  sont  des  excroissances  locales  de  l’épi- 
derme du  kyste,  et  leur  rapport  au  contenu  celluleux  dos  tumeurs 
cystiques  ordinaires  est  le  même  que  celui  des  excroissances  col- 
leuses de  l’épiderme  cutané  à l’excrétion  furfuracée  du  pitx 
riasis  (1  ). 

Ces  tumeurs  cystiques  simples  île  la  seconde  catégorie  se  rencon- 
trent dans  presque  toutes  les  parties  du  corps,  (.  est  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  qu’on  les  observe  de  préférence,  notamment 
au  sommet  de  la  tète  et  aux  paupières  ; cependant  on  en  \ oit  aussi 
il  la  face,  sur  les  épaules , au  dos,  et  bien  plus  rarement  aux  mem- 
bres; elles  sont  plus  rares  encore  dans  les  organes  ini-  rnes,  parmi 
lesquels  l’ovaire  est  celui  qu’elles  affectionnent  de  préférence. 
Tantôt  il  u-y  en  a qu’une  seule  , tantôt  plusieurs  régions  du  corps 
en  offrent  h la  fois , et  il  n’est  pas  rare  d’en  trouver  quatre , cinq  , 
six,  neuf,  chez  une  même  personne.  A.  Couper  en  a compté  seize  à 
la  tête.  Leur  volume  \arie  aussi  beaucoup,  depuis  celui  d'un  (mis 
jusqu’à  la  grosseur  du  poing,  ou  même  d'une  noix  de  coco;  toute- 
fois leur  diamètre  excède  rarement  un  ou  deux  pouces  On  les  ren- 
contre à tout  âge  et  chez  les  deux  sexes.  Quelquefois  cougéniales, 
elles  sont  le  plus  souvent  acquises.  Il  y a des  cas  où  elles  semblent 


I Yo;ez , pour  de  plus  amples  details  sur  ee>  productions  cornées  , 
Home,  Philos.  Traits  , 1791.  — Meckel  , Patholrg  Anal  , t.  II,  p 276  — 
Cooper,  Swgicai  f-'ssaus,  P.  II.  1*20,  p.  233.  — iiAOXAiS,  De\  corne* . 
Paris,  1S20,  in-4.  — P.  Rayer,  Truité  de*  maladies  de  la  peau,  Pari-  1S35, 
t.  lit.  6i0.  — Elles  ressemblent  a ion-  égards  aux  cornes  qu’on  rencontre 
sur  la  surface  du  corps,  et  don!  Cruveilhier  a décrit  et  figuré  plusieurs 
livr.  21 , pl.  lit  • — Ou  trouve  aussi , citez  ies  animaux  , des  tumeurs  coli- 
ques contenant  des  poils  : ceux-ci  ressemblent  toujours  aux  poils  normaux 
de  l’animal , par  exemple  chez  les  bêles  à cornes;  chez  les  brebis,  c’est  de 
la  laine;  chez  les  oiseaux  . ce  sont  des  plumes. 
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héréditaires  ; on  voil  des  fiimillesqui  en  offrent  chez  plusieurs  de 
leurs  membres. 

Celles  qui  contiennent  des  poils  siègent  de  préférence  au  voisinage 
des  régions  velues  de  la  peau  , aux  tempes,  près  des  sourcils,  etc. 
Celles  qui  renferment,  avec  les  poils,  des  dents  et  des  os,  n’ont  été 
trouvées  jusqu’à  présent  que  dans  les  ovaires.  Celles  qui  contien- 
nent des  cornes  occupent  le  plus  souvent  le  sommet  de  la  tête. 

Ces  tumeurs  sont  bénignes.  Cependant,  de  même  que  toutes 
celles  qui  ont  le  même  caractère,  elles  peuvent  s’ouvrir,  soit  par 
I efiet  d influences  irritantes  , soit  même  spontanément , lors- 
qu elles  ont  acquis  un  volume  considérable.  Mais  fort  souvent 
elles  persistent  durant  la  vie  entière,  sans  causer  de  préjudice 
notable  à l’économie.  On  peut  les  extirper  sans  qu’ensuite  elles 
renaissent  : toutefois,  si  l’opération  n’a  pas  été  bien  faite,  s’il  est 
resté  une  portion  du  kyste,  celui-ci  ne  peut  point,  en  raison  de 
son  épithélium,  contracter  d’adhérences  avec  les  parties  environ- 
nantes; il  continue  à sécréter,  et  la  tumeur  reparaît,  avec  les  mêmes 
caractères  que  par  le  passé. 

Quelques  unes  de  ces  tumeurs,  qui  contiennent  des  cellules  et 
de  la  graisse  , naissent  très  probablement  de  glandes  sébacées  de  la 
peau  dont  le  conduit  excréteur  s’est  obstrué  d’une  manière  quel- 
conque, et  s’est  ensuite  dilaté  en  raison  du  produit  de  la  sécrétion 
qui  s’v  accumulait  sans  cesse.  Cependant  ce  mode  de  production 
n’est  à coup  sûr  pas  aussi  commun  que  le  croyait  A.  C.ooper  (1), 
et  dans  tous  les  cas  on  ne  peut  l’admettre  que  pour  les  tumeurs 
qui  siègent  à la  peau  ou  immédiatement  au-dessous  d’elle  : il  ne 
saurait  s’appliquer  aux  kystes  intérieurs,  non  plus  qu’à  ceux  qui 
renferment  des  poils,  des  os  et  des  dents.  Certainement  beaucoup 
de  tumeurs  enkystées,  la  plupart  même  d’entre  elles,  sont  des 
organes  de  formation  nouvelle,  produits  par  un  travail  pathologique, 
et  l’on  peut  en  concevoir  la  formation  absolument  de  même  que 
celle  qui  a été  assignée  précédemment  aux  kystes  séreux.  I.ors- 
qu’uoo  exsudation  pathologique,  non  susceptible  d’organisation 
ultérieure,  du  pus,  par  exemple,  se  dépose  dans  une  partie  du 
corps  d’où  elle  ne  peut  être  transmise  au  dehors,  et  qu’elle  vient  à 
irriter  les  alentours,  à y provoquer  une  exsudation  , elle  se  trouve 
bientôt  enveloppée  d’une  capsule  de  fibrine  coagulée,  qui  s’organise 


(I)  Surgical  Jiuayi,  t.  Il,  p.  236. 
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peu  à peu,  se  convertit  d ’abortl  en  bourgeons  charnus,  puis  en 
une  membrane  analogue  aux  muqueuses  ou  à la  peau  , eise  couvre 
enfin  d’un  épithélium,  phénomène  dont  les  fistules  , entre  autres  , 
fournissent  de  si  fréquents  exemples.  Dans  les  premiers  temps,  le 
contenu  primitif  existe  encore;  mais  peu  à peu  il  est  lepiis  pai 
l’absorption,  et  fait  place  au  produit  excrétoire  de  la  niembiane  du 
kyste,  qui  va  toujours  en  s’organisant  de  plus  en  plus.  C’est  ainsi, 
sans  doute , que  des  extravasations  de  sang  ou  des  collections  de 
pus,  qui  n’ont  point  de  tendance  à s’évacuer  au  dehors  , peuvent 
donner  lieu  à des  tumeurs  cystiqnes.  Celles-ci  reconnaissent  sou- 
vent aussi  pour  cause  des  influences  du  dehors,  des  contusions, 
mais  surtout  une  pression  locale  soutenue.  Des  causes  constitu- 
tionnelles, ou  en  général  internes,  peuvent  également  les  provo- 
quer d’une  manière  insensible.  Le  fait  suivant  me  semble  venir  à 
l’appui  de  cette  opinion.  Lu  perroquet  mourut  de  dépôts  scrofu- 
leux , qui  avaient  occasionné  la  destrulion  ulcérative  de  la  peau  la 
carie  des  os  du  crâne  , etc.  A l’ouverture  de  son  corps  on  trouva  la 
cavité  viscérale  presque  entièrement  remplie  d’un  liquide  clair  et 
rougeâtre , qui , ayant  été  extrait , se  coagula  de  lui-mème  , et  qui 
présentait  les  caractères  de  l’hvdropisie  fibrineuse.  Au  cou.  après 
avoir  enlevé  la  peau  , on  découvrit  deux  tumeurs  , grosses  comme 
des  noix,  qui,  au  premier  abord,  semblaient  être  des  gonflements 
glandulaires,  mais  que  la  dissection  montra  avoir  une  tout  autre 
disposition.  C’étaient,  en  effet,  deux  tumeurs  cystiqnes  incom- 
plètes ; le  kyste , assez  épais , était  formé  par  la  substance  de  la 
glande  hypertrophiée  et  distendue  : sa  face  interne  offrait  de  nom- 
breux bourgeons  charnus  revêtus  d’épithélium  ; le  contenu  formait 
une  masse  molle,  composée  eu  très  petite  partie  de  corpuscules 
irréguliers  de  pus , et  presque  entièrement  de  cellules  semblables  à 
celles  de  l’épithélium  et  à celles  qui  existaient  dans  le  contenu  de  la 
tumeur,  en  sorte  que,  sans  nul  doute,  ces  cellules  avaient  été 
sécrétées  par  les  parois  du  kvste 

Les  tumeurs  cystiques  qui  contiennent  des  poils , des  os  et  des 
dents,  se  produisent  indubitablement  aussi  de  la  même  manière, 
et  l’on  n’a  pas  besoin  d'admettre,  avec  Cruveilhier  et  Bricheteau  1), 
que  ce  sont  les  débris  enkystés  d’un  fœtus  qui  a été  en  partie  ré- 
sorbé. A la  vérité,  nous  sommes  loin  encore  d’entrevoir  les  causes 


1)  Dicl.  des  sc.  méd.,  t.  XXV li,  art.  Kyste 
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qui  font  que  , dans  ces  cas , il  se  développe  au  sein  du  kyste  des 
formations  aussi  compliquées  que  des  follicules  pileux  , des  poils , 
des  glandes  sébacées,  de  la  substance  osseuse  , des  follicules  den- 
taires et  des  dents. 

L’opinion  qu’avait  émise  A.  Cooper  reposait  principalement  sur 
l’observation  , souvent  faite  par  lui , qu’on  parvient  à désobstruer 
le  conduit  excréteur  en  y introduisant  une  sonde,  et  qu’ensuite  le 
contenu  de  la  tumeur  s’échappe  par  cette  voie  , sans  opération  pro- 
prement dite.  Walther  (1)  a essayé  de  la  renverser,  môme  pour  les 
tumeurs  cystiques  superficielles,  en  disant  que,  malgré  ses  tenta- 
tives réitérées , il  n’a  jamais  pu  apercevoir  l’ouverture  du  kyste,  ni 
rien  exprimer  de  Son  contenu.  Le  problème  est  difficile  à résoudre; 
et  dans  tel  ou  tel  cas  donné,  on  est  dans  l’impossibilité  de  dire  si 
la  tumeur  a pris  naissance  de  l’une  ou  de  l’autre  manière.  Quant  à 
l’hypothèse  de  Cruveilhier  et  Bricheteau,  tant  d’objections  s’élèvent 
contre  elle , qu’il  faut  la  laisser  tout-à-fait  de  côté.  Cruveilhier, 
lui-même,  dit  que  toutes  les  tumeurs  cystiques  contenant  des  poils, 
celles , par  exemple,  du  volume  d’un  pois  à celui  d’une  noix  , qu’on 
rencontre  si  fréquemment  au  sinciput  ou  aux  paupières,  ne  sau- 
raient être  regardées  comme  un  germe  emboîté,  d’autant  moins 
qu’on  sait  bien  positivement  de  plusieurs  d’entre  elles  qu’elles  se  sont 
développées  après  la  naissance  seulement.  En  outre,  l’hypothèse 
ne  serait  pas  applicable  aux  kystes  analogues  des  oiseaux,  qui  ren- 
ferment des  plumes , puisque  les  œufs  de  ces  animaux  se  dévelop- 
pent hors  du  corps.  D’ailleurs  la  formation  d’os  dans  des  tumeurs 
cystiques  n’oblige  pas  de  recourir  Jt  de  telles  suppositions  , puisqu’il 
n’est  pas  rare  que  de  la  substance  osseuse  se  produise  pathologi- 
quement sur  d’autres  points;  et  il  n’y  a pas  non  plus  de  raison 
pour  que  des  follicules  dentaires  , contenant  des  dents,  ne  puissent 
point  se  développer  sous  l’influence  d’une  cause  pathologique  lo- 
cale, tout  aussi  bien  que  des  poils,  des  glandes  et  des  os.^Les  ani- 
maux nous  fournissent  des  exemples  fréquents  de  dents  appa- 
raissant en  des  lieux  insolites,  sans  qu’on  puisse  songer  à un 
emboîtement  de  germes;  par  exemple,  à l’os  temporal.  Vôulftt-on 
même  admettre  la  possibilité  du  mode  de  production  en  faveur  du- 
quel se  déclare  Cruveilhier,  il  rencontrerait  de  plus  grandes  diffi- 
cultés que  les  autres  pour  expliquer  les  cas  en  question.  Comment , 


il;  Journal  île  chirurgie.  I IV.  p.  38L 
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par  exemple , toutes  les  parties  du  corps  d’un  fœtus  seraient-elles 
résorbées  , a l’exception  d’une  seule  dent  qui  resterait  parfaitement 
intacte?  Cruveilhier,  lui-même,  a rassemblé  une  série  de  cas  de 
grossesse  extra -utérine  ayant  trait  à des  fœtus  pétrifiés  par  des  dépôts 
de  sels  calcaires  (1)  ; mais  aucun  de  ces  cas  n’a  la  moindre  analogie 
avec  une  tumeur  cystique  contenant  des  os  et  des  dents.  Comment 
aussi  expliquer  que  les  dents  ressemblent,  non  pas  seulement  ît  celles 
de  lait,  mais  souvent  aussi  h celles  de  la  seconde  dentition?  Cn 
fœtus  mort  depuis  sept  ans , et  travaillé  par  l’absorption , ne  peut 
certainement  pas  rejeter  scs  dents  de  lait  et  en  acquérir  de  nou- 
velles. Enfin  le  nombre  des  dents  s’élève  parfois  contre  l’hypothèse  : 
dans  ce  cas,  qu’à  la  vérité  Cruveilhier  croit  douteux,  mais  sans  dire 
pourquoi, où  la  tumeur  renfermait  trois  rents  dents  , il  faudrait  ef- 
fectivement supposer  que  les  restes  d’au  moins  dix  enfants  se  sont 
réunis  pour  produire  une  telle  masse  d’os  dentaires. 

B.  f umeurs  cystiques  composées  ou  ri/stoïdes. 

\u\  tumeurs  cystiques  simples,  dont  je  me  suis  occupé  jusqu’ici, 
s’en  rattachent  d’autres  , plus  compliquées  et  moins  régulières,  qui 
font  le  passage  entre  elles  et  d’autres  formes  de  tumeurs.  Pour  les 
distinguer  , je  les  désignerai , avec  Muller  , sous  le  nom  de  tumeurs 
custôïdes , tout  en  faisant  remarquer  qu’elles  ne  constituent  pas  non 
plus  un  groupe  rigoureusement  délimité. 

Elles  se  divisent  en  un  grand  nombre  de  variétés,  également  tran- 
chées d’une  manière  peu  nette  , et  qui  résultent  de  leur  combinai- 
son avec  d’autres  formes  de  tumeurs.  Les  principales  sont  celles 
qui  suivent  : 

1"  Les  corps  étrangers  qui  pénètrent  du  dehors  dans  l’organisme, 
comme  balles  de  fusil  on  autres  , les  parasites , les  entozoaires , les 
productions  accidentelles  non  organisées,  pierres  ou  concrétions , 
s’entourent  quelquefois  d’enveloppes  membraneuses,  s’enkystent. 
Ici  le  corps  étranger  préexiste  , et  le  kyste  est  une  formation  se- 
condaire , provenant  de  ce  «pie  l’irritation  provoquée  par  ce  corps 
entraîne  une  exsudation  dont  la  fibrine  s’organise , et  passe  ordi- 
nairement à l’état  d’un  tissu  cellulaire  contenant  des  vaisseaux  , qui 
prend  la  forme  de  membrane,  et  se  couvre  même  d’un  épithélium 
à sa  face  interne.  Quelque  chose  d’analogue  a lieu  aussi  après 


(1)  .-tnaioni.  patholog.,  liv.  >8,  pl.  VI. 
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certa.nes  extravasations  de  sang  (foyers  apoplectiques  ; mais  dans 

ce  cas  la  membrane  du  kyste  se  confond  généralement  pins  ou  moins 
avec  le  contenu. 


- Aystes  composés.  J’ai  déjà  fait  remarquer  précédemment 
qu  une  même  cause  peut  déterminer  la  formation , l’un  à côté  de 
l’autre  , de  plusieurs  kystes  vrais  ou  faux) , surtout  séreux.  Ces 
formations  doivent  être  considérées  comme  des  amas  de  kystes 
simples,  et  non  comme  des  kystes  composés.  Mais  il  arrive  aussi 
que  , comme  l’a  fait  voir  Hodgkin  (1) , des  kystes  nouveaux  et  se- 
condaires naissent  de  la  paroi  d’un  kyste  primaire.  Ces  formations 
cysliques  composées  peuvent  offrir  deux  types. 

En  effet , 

a.  1 antôt  les  kystes  secondaires  se  forment  à côté  des  primaires, 
notamment  en  dehors  , et  l’on  a ainsi  des  groupes  dont  les  membres 
varient  de  forme  et  de  volume. 

b.  Tantôt  ils  se  développent  en  dedans  de  la  paroi  du  kyste  pri- 
maire, dans  la  cavité  de  ce  dernier,  et  paraissent  ou  pédiculés  , ou 
implantés  sur  une  base  large.  On  a alors  des  grappes  de  kystes  rem- 
plis d’un  liquide  séreux  ou  mucilagineux  (2).  Mais  ces  productions 
nouvelles  ne  sont  pas  toujours  vésiculeuses  ; fréquemment,  au  con- 
traire , elles  sont  solides  , et  formées  de  tissus  divers.  On  peut  alors 
voir  en  elles  un  développement  des  granulations  ou  bourgeons  char- 
nus, que  j’ai  dit  se  produire  fréquemment  à la  face  interne  de  la 
paroi  des  kystes  simples. 


3°  Combinaisons  des  kystes  avec  d’autres  formes  de  tumeurs.  Il 
n’est  pas  rare  que  des  tumeurs  qui , par  leur  structure  histologique, 
appartiennent  aux  tumeurs  fibreuses , amorphes  ou  organisées,  aux 
enchondroines , etc.,  renferment  dans  leur  intérieur  des  cavités  à 
parois  plus  ou  moins  lisses  , qui  enveloppent  un  liquide  séreux  , 
muqueux  , gras,  gélatineux.  Ce  sont  là  les  kystes  et  cystoïdes  com- 
binés. J.  Muller  (3)  les  embrasse  sous  le  nom  collectif  de  cystosar- 
côme , à cause  de  leur  base  charnue,  et  il  en  admet  trois  formes 
différentes. 


I.  Cystosarcdmc  simple.  Ces  kystes  contenus  dans  le  sarcome 
fibreux  ont  leur  membrane  propre,  dont  la  paroi  interne  est  simple 
et  lisse,  et  tout  au  plus  semée  de  quelques  petites  nodosités  vas- 


I)  Med.-chir.  Traits.,  I.  XV,  p.  265. 
'2)  Hodgkin,  loc.  cil  , fig  I— VI . 

3)  f.oe.  ci(.,  p.  56. 
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culaires.  On  peut  dire  qu’il  y a là  combinaison  de  la  formation 
cystique  avec  un  kys'e  simple. 

2.  Cystosarcôme  prolifère.  Les  kystes  contenus  dans  la  masse 
sarcomateuse  renferment  des  kystes  plus  jeunes,  qui  tiennent  aux 
parois  de  l’ancien  par  des  pédicules.  Ce  sont  des  combinaisons  de  la 
formation  cystique  avec  un  kyste  composé. 

3.  Cystosarcôme  phylloïde.  Les  kystes  contenus  dans  le  sarcome 
sont  peu  prononcées;  ils  constituent  plutôt  des  cavités  ou  des  fis- 
sures sans  membrane  propre  appréciable , et  sont  plus  ou  moins 
remplis  par  des  excroissances  solides,  foliacées,  ou  en  forme  de 
choux-fleurs,  qui  naissent  du  fond  des  parois  de  la  cavité.  Cette 
catégorie  correspond  aux  formations  cystiques  dans  lesquelles  des 
bourgeons  solides  s’élèvent  des  parois  du  kyste. 

Les  détails  dans  lesquels  je  viens  d’entrer  suffisent  pour  donner 
une  idée  des  formations  cystiques  compliquées  et  combinées.  On  ne 
s’est  point  encore  occupé  de  ce  sujet  d’une  manière  satisfaisante , 
et  bien  des  points  qui  s’v  rapportent  sont  encore  couverts  d’obscu- 
rité, comme,  entre  autres,  les  circonstances  du  développement.  Eo 
effet , il  y a des  cas,  sans  doute  , où  l’on  parvient  à expliquer  assez 
bien  l’origine  de  la  tumeur;  mais  on  ne  saurait  établir  de  lois  géné- 
rales. 

III.  Tumeurs  hetérulogucN  ou  iiiitlignrot. 

J’ai  déjà  dit  quelle  est  l’idée  qu’on  doit  se  faire  des  tumeurs  ma- 
lignes , et  quels  sont  les  caractères  à l’aide  desquels  on  les  distingue 
des  tumeurs  bénignes.  Ici , je  dois  pénétrer  plus  avant  dans  les  dé- 
tails du  sujet. 

La  nature  des  tumeurs  bénignes  consiste  essentiellement  eu  ce 
qu’elles  deviennent  des  parties  permanentes  du  corps,  maintiennent, 
à ce  titre,  leur  existence,  et  prennent  part  au  mouvement  général 
de  la  nutrition.  Elles  peuvent  bien  aussi  se  détruire,  passer  au  ra- 
mollissement et  à la  suppuration  ; mais  c’est  par  l’effet  de  causes 
qui  ne  leur  sont  pas  inhérentes  , et  qui  n’agissent  qu’accidentelle- 
ment  sur  elles , du  dehors. 

Au  contraire,  les  tumeurs  malignes  passent  nécessairement  à 
l’état  de  ramollissement,  par  des  causes  qui  tiennent  à leur  nature 
même;  le  ramollissement  est  une  phase  inévitable  de  leur  dévelop- 
pement (1). 

(1)  Il  arrive  bien  quelquefois  aux  tumeurs  malignes  de  ne  pas  se  ra- 
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Cette  particularité  distingue  suffisamment  les  deux  classes  de 
tumeuis  1 une  de  1 autre.  IJ  autres  formations  patlio!ogic|ues  acci- 
dentelles passent  aussi  ü l’état  de  ra  mollisse  ment , sans  être  pour 
cela  de  mauvaise  nature.  Ainsi,  par  exemple,  il  y a ramollissement 
dans  toutes  les  suppurations  où  le  pus  procède  d’un  cytoblastème 
solide.  Mais  là  il  n’y  a que  la  formation  accidentelle  qui  se  ramol- 
lisse; les  tissus  normaux  primitifs  ne  prennent  point  part  au  mou- 
vement ; quand  le  pus  s’est  frayé  une  route  au  dehors,  ou  qu’il  a 
été  résorbé,  ils  reprennent  leur  premier  état,  et  recouvrent  leurs 
anciennes  fonctions;  ia  partie  entière  revient  à son  étal  d’intégrité, 
abstraction  faite  de  quelques  petits  changements  qui  persistent  par- 
fois. Il  en  est  autrement  des  tumeurs  malignes.  Ici  le  ramollisse 
ment  ne  demeure  pas  borné  à la  formation  accidentelle  existante 
entre  les  tissus  primitifs  ; ceux-ci  eux-mêmes  y sont  entraînés,  ils 
se  détruisent  également;  et,  lorsque  la  masse  ramollie  a quitté  le 
lieu  où  elle  s était  produite,  il  y a perle  de  substance  pour  les 
parties  mêmes  qui  la  précédaient.  Le  ramollissement  n’est  donc  pas 
bénin  , mais  malin,  ulcératif;  il  consiste,  non  en  une  suppuration 
de  bonne  nature , mais  eu  un  travail  d’ulcération. 

La  différence  entre  les  tumeurs  bénignes  et  malignes  n’est  point 
bornée  au  caractère  que  je  viens  d énoncer  ; elle  s’étend  aussi  à la 
forme  du  produit  du  ramollissement.  Dans  le  ramollissement  bénin, 
ce  produit  consiste  en  corpuscules  normaux  de  pus  ; dans  le  ra- 
mollissement malin  , ii  est  constitué  par  des  molécules  fort  irrégu- 
lières, qui  présentent  à peine  des  traces  d’organisation,  et  qui  res- 
semblent aux  produits  de  la  putréfaction  , mêlés  avec  des  fragments 
de  tissus  détruits. 

Tout  cela  s accorde  avec  ce  qu’on  voulait  dire  autrefois,  lorsqu’on 
employait  les  mots  de  bonne  et  mauvaise  suppuration.  Eu  effet , il 
n’y  a pas  de  démarcation  tranchée  entre  la  suppuration  de  mauvais 
caractère  ou  ulcérai ive  , et  les  tumeurs  malignes;  certaines  espèces 
de  ces  dernières,  les  dépôts  typhiques,  les  dépôts  scrofuleux  et 
une  partie  des  dépôts  tuberculeux,  forment  un  champ  sujet  à con- 
testation , qu’on  peut  tout  aussi  bien  placer  d'un  côté  que  de  l’au 
ire,  comme  nous  le  verrons  plus  lard.  Mais  cela  n’a  lieu  que  pour 
quelques  formes;  d’autres,  telles  que  le  fongus  médullaire  et  le 

mollir  ; mais  ce  phénomène  dépend  alors  des  causes  extérieures  acciden- 
telles , tout  comme  c’est  à des  causes  de  ce  genre  qu'il  tient  que  les  tumeur» 
bénignes  se  ramollissent  parfois. 
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squirrhe , ont  des  caractères  histologiques  qui  les  distinguent  bien 
positivement  de  l’ulcération  ordinaire.  L’opinion  soutenue  par 
q Wenzel  (1),  qu’il  y a identité  entre  le  carcinome  et  J’ ulcération, 
bien  qu’exacte  avec  certaines  restrictions  , ne  s’applique  pas  à tous 
lei  cas,  et  l’on  s’exprimerait  d’une  manière  plus  précise  en  disant 
que  les  deux  phénomènes  morbides  se  rencontrent  sur  un  terrain 
neutre  qui  leur  sert  de  limite  commune. 

Outre  la  différence  morphologique  que  je  viens  de  sigualer  entre 
les  ulcérations  et  les  formations  hétérologues,  il  v en  a encore  une 
autre  relative  à l’extension  de  la  malignité.  Celle-ci  est , la  plupart 
du  temps,  locale  dans  les  ulcération*;  la  destruction  des  tissus  et  le 
travail  pathologique  tout  entier  ne  dépassent  pas,  en  général , cer- 
taines limites  ; mais  , dans  les  tissus  hétérologues , la  formation  nou- 
velle , et  par  conséquent  aussi  l acté  de  destruction,  s étendent  sou- 
vent du  lieu  primitivement  atteint  i)  d’autres  parties,  et  celle  exten- 
sion ou  multiplication  va  jusqu'au  point  d’eutrainer  la  mort  du  su- 
jet. On  peut  donc  distinguer  la  malignité  eu  locale  et  générale; 
mais,  en  y regardant  de  près,  on  s’aperçoit  que  celte  différence 
n’est  pas  non  plus  absolue.  Il  y a des  suppurations  (jui , loin  de  de- 
meurer locales,  se  propagent  au  loin,  attaquent  des  parties  diverses 
du  corps,  souvent  fort  éloignées  les  unes  des  autres,  et  causent  en  lin 
la  mort  par  une  violente  atteinte  portée  à l'organisme  entier;  elles 
ont  donc  une  malignité,  non  point  locale,  mais  générale.  b'uu  autre 
côté  , on  trouve  des  tumeurs  absolument  semblables  sous  tous  les 
autres  rapports  à celles  qu’on  nomme  malignes , mais  dans  les 
quelles  la  destruction  demeure  locale , et  la  perte  elle-même  de 
substance  se  répare,  sans  que  l’organisme  ressente  un  ébranlement 
assez  fort  pour  amener  la  mort.  C’est  ce  qui  arrive  souveut  aux 
tubercules  et  quelquefois  aux  squirrhes  ; car , bien  que  certains 
chirurgiens  prétendent  que  tout  squirrhe  reliait  après  avoir  été  ex- 
tirpé , des  praticiens  d’une  grande  expérience,  comme  Travers  ^2j, 
soutiennent  le  contraire;  et  l’on  ne  peut  plus  mettre  eu  doute  que 
les  tubercules  pulmonaires  soient  susceptibles  de  guérir  sans  retour, 
bouc,  sous  ce  point  de  vue  eucorc,  on  ne  saurait  tracer  de  limites 
rigoureuses  entre  les  suppurations  et  les  tumeurs  malignes. 

' I)  Veber  die  Induration  and  du*  Getchtruer  ni  imiurirten  Tbeilen. 
Majenee , 1815. 

(2  Medic.-rhirtirg.  Traits.,  I.  XV,  pl.  I,  p.  219. 
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Examinons  maintenant  ce  que  les  diverses  formations  hétérolo- 
gues ont  de  commun. 

Ce  ne  sont  pas , comme  on  le  croyait  autrefois  , les  résultats 
d’une  métamorphose  des  tissus  normaux  : ce  sont  des  formations 
nouvelles,  qui  s’insinuent  entre  les  éléments  histologiques  préexis- 
tants. Leur  cytoblastème  commence  toujours  par  être  liquide , et  il 
ne  se  solidifie  que  plus  tard.  En  général , il  remplit  les  intervalles 
des  tissus  entre  lesquels  il  est  déposé  aussi  complètement  que  le 
mortier  remplit  ceux  qui  séparent  les  pierres  d’une  muraille.  L'ob- 
servation directe  en  fournit  la  preuve  dans  les  tubercules  pulmo- 
naires (1) , dans  le  squirrhe  (2) , et  l’on  doit  conclure  de  là  que  le 
cytoblastème  est  fourni  à l’état  liquide,  dans  les  cas  même  où  on  le 
trouve  déjà  solidifié  ; car  il  n’y  a qu’un  liquide  qui  puisse  remplir 
si  exactement  jusqu’aux  moindres  espaces  compris  entre  les  élé- 
ments des  tissus. 

Ce  cytoblastème  vient  indubitablement  des  vaisseaux,  et  tout 
porte  à croire  que  son  épanchement  est  provoqué  par  des  causes 
semblables  à celles  qui  déterminent  l’hydropisie  fibrineuse. 

x\ous  ne  savons  pas  encore  bien  quelle  en  est  la  composition  chi- 
mique. Cependant  tous  les  faits  recueillis  jusqu’à  ce  jour  témoi- 
gnent qu’il  doit  contenir  les  mêmes  éléments  que  le  liquide  de  l’hy- 
dropisie fibrineuse , et  que  sa  coagulabilité  tient  à de  la  fibrine 
dissoute.  Il  serait  possible  que  le  cytoblastème  des  diverses  produc- 
tions hétérologues  contînt  déjà  des  substances  chimiques  particu- 
lières , notamment  quelques  modifications  spéciales  des  combinai- 
sons de  protéine  ; cependant  l’état  présent  de  la  chimie  animale  ne 
permet  pas  de  faire  réponse  à cette  question. 

Le  cytoblastème  épanché  subit  des  changements  qui  diffèrent 
beaucoup  suivant  les  diverses  formations  hétérologues.  Parfois  il 
s’organise,  et  se  convertit  en  cellules,  entre  lesquelles  se  dévelop- 
pent souvent  aussi  des  fibres  et  des  vaisseaux  sanguins.  Ailleurs  on 
aperçoit  à peine  en  lui  des  traces  d’organisation,  il  demeure  amor- 
phe, ou  ne  montre  que  de  faibles  indices  de  formation  de  cellules. 

Mais,  dans  tous  les  cas,  le  produit  de  la  nouvelle  formation  finit 
par  se  ramollir,  et  ce  changement  arrive  tant  à la  portion  demeurée 
amorphe  qu’à  celles  qui  ont  acquis  l’organisation.  Le  produit  du 

(I)  Iront »,  pl.  W,  lig.  I,  V. 

2 Icône»,  pl  VIII.  lig.  1" 
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ramollissement  n’est  point,  comme  pour  le  pus  normal,  une  émul- 
sion de  corpuscules  organisés,  mais  un  liquide  mêlé  de  molécules 
organiques  irrégulières  et  décomposées,  un  détritus  organique  qui, 
dans  les  formations  hétéromorphes  les  plus  avancées  en  organisa- 
tion , contient  tout  au  plus  quelques  cellules  ou  débris  de  cellules. 
Les  formations  hétéromorphes  ramollies  diffèrent  donc  essentielle- 
ment du  pus  ordinaire,  même  sous  le  rapport  morphologique,  et  so 
rapprochent  davantage  du  pus  de  mauvaise  qualité  fourni  par  l’ul- 
cération. Le  liquide  qui  résulte  de  leur  fonte,  loin  d’être  doux  et 
incapable  de  nuire  aux  parties  voisines,  est  généralement  ichoreux, 
agit  d’une  manière  corrosive  sur  les  organes  environnants,  et  répand 
une  odeur  putride.  La  chimie  ne  nous  a point  encore  appris  à 
quelles  substances  sont  dues  ces  qualités  délétères;  mais  le  fait  lui- 
même  est  incontestable. 

Le  temps  qui  s’écoule  entre  le  dépôt  du  cyloblastème  et  son  ra- 
mollissement varie  beaucoup  suivant  les  cas;  mais  il  est  toujours 
plus  long  (pie  celui  qu’emploie  la  nature  pour  convertir  un  cylo- 
blaslème  en  pus  normal.  Il  y a donc  là  encore  un  rapport  entre  le 
ramollissement  des  formations  hétérologues  et  l’ulcération. 

Comme  dans  celte  dernière  , la  fonte  ne  se  borne  point  aux  pro- 
duits de  nouvelle  formation;  elle  envahit  aussi  les  tissus  normaux 
entre  lesquels  le  cyloblastème  s’est  déposé,  et  qui  se  ramollissent 
également. 

Ces  faits  expliquent  d’une  manière  satisfaisante  la  malignité  locale 
des  formations  hétérologues.  Les  causes  sont  ici  les  mêmes  absolument 
que  celles  dont  nous  avons  vu  que  les  ulcérations  dépendent.  .Mais 
il  y en  a deux  susceptibles,  sans  doute,  d’agir  soit  seules,  soit  de 
concert.  D’une  part , le  long  espace  de  temps  que  le  cytoblastème 
persiste  à l’état  de  coagulation , fait  que  les  parties  qu'il  mure  en 
quelque  sorte,  éprouvent  une  compression  et  souffrent  dans  leur 
nutrition , ce  qui  les  prédispose  à se  mortifier.  En  second  lieu  , les 
propriétés  corrosives  de  l’ichor,  qui  fréquemment  ressemble  à un 
liquide  putréfié , contribuent  aussi  à étciudre  la  vie  en  elles. 

Si  ces  causes  expliquent  la  malignité  locale  des  formations  hété- 
rologues, nous  devons  encore  chercher  à nous  rendre  compte  de 
1 accroissement  que  celles-ci  prennent  et  de  l’influence  funeste 
qu  elles  exercent  sur  l’économie  entière. 

.1  ai  déjà  dit  qu’elles  n’entrainent  pas  toujours  de  telles  consé- 
quences, que,  par  exemple,  les  tubercules  demeurent  parfois  une 
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allcctiott  purement  locale,  et  que  les  destructions  auxquelles  ils 
donnent  lieu  peuvent  guérir  par  formation  d'une  cicatrice,  comme 
dans  d’autres  cas  où  il  y a eu  perle  de  substance.  Cependant  ce 
n’est  point  là  ce  qui  arrive  d’ordinaire.  En  général , les  formations 
hétérologues  font  d’incessants  progrès  jusqu’au  moment  où  elles  fi- 
nissent par  causer  la  mort.  Elles  suivent  à cet  égard  le  môme  prin- 
cipe que  les  tumeurs  bénignes,  dont  la  croissance  est  due  à ce  qu’en 
vertu  de  la  loi  d’analogie  de  formation  , le  liquide  nourricier  épan- 
ché aux  alentours  se  transforme  en  un  tissu  analogue  au  leur.  Tan- 
dis que  le  ramollissement  va  toujours  ainsi  en  s’étendant  avec  la  tu- 
meur elle-même,  la  perte  de  substance  et  la  destruction  deviennent 
aussi  de  plus  en  plus  considérables. 

Le  ramollissement  des  tumeurs  malignes  commence  d’ordinaire 
dans  les  parties  profondes  , et  non  à la  surface  du  corps  , de  sorte 
que  son  produit  n’arrive  pas  de  suite  au  dehors  ; le  pus  ichoreux 
demeure  longtemps  en  contact  avec  les  parois  des  vaisseaux  ; sa  por- 
tion liquide  s’introduit,  par  endosmose,  dans  la  lymphe  et  le  sang; 
elle  fait  subir  à ces  humeurs  une  altération  dont,  à la  vérité,  nous 
ne  connaissons  point  encore  la  nature,  et  amène  ainsi  peu  à peu 
une  cachexie  générale.  De  plus , les  vaisseaux  qui  parcourent  la 
tumeur  sont  entraînés  eux-mêmes  dans  l’œuvre  de  destruction  ; 
quelques  uns  s’oblitèrent  , d’autres  s’ouvrent,  et,  par  les  orifices, 
pénètrent,  non  seulement  l’ichor,  mais  encore  des  portions  de  la 
masse  ramollie,  qui , en  y cheminant,  donnent  lieu  à des  inflam- 
mations de  veines  et  de  lymphatiques,  avec  toutes  les  conséquences 
qu’elles  peuvent  entraîner. 

Ces  funestes  résultats  de  leur  augmentation  de  volume  , et  l’in- 
fluence délétère  qu’elles  exercent  sur  l’ensemble  de  l’organisme, 
appartiennent  aussi  bien  aux  suppurations  de  mauvaise  nature 
qu’aux  formations  hétérologues;  mais  celles-ci  les  possèdent  ordi- 
nairement à un  plus  haut  degré,  parce  qu’elles  sont  pour  la  plu- 
part situées  à une  plus  grande  profondeur,  que , par  conséquent  , 
l’icbor  séjourne  plus  longtemps  , et  que  , d’ailleurs,  le  mal  s’accroît 
avec  bien  plus  d’énergie.  On  peut  les  prévenir  en  extirpant  la  for- 
mation hétérologue  avant  son  ramollissement  ; mais  , pour  que  l’o- 
pération profile,  il  faut  qu’elle  soit  radicale,  c’est-à-dire  que  le 
chirurgien  ne  laisse  pas  la  moindre  parcelle  de  la  tumeur. 

La  malignité  générale  des  formations  hétérologues  ne  se  borne 
point  la;  presque  toujours  il  s’en  produit  tôt  ou  tard  d'autres  de 
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même  espèce,  soit  dans  le  voisinage,  soil  à une  plus  ou  moins 
grande  distance.  La  cause  de  ce  phénomène  est  fort  obscure, 
et  l’anatomie  pathologique  ne  nous  apprend  rien  de  satisfaisant  b 
son  égard,  pas  plus  (|ue  pour  ce  qui  concerne  l’origine  des  tu- 
meurs malignes  en  général. 

Nul  doute  que  les  formations  hétérologues  ne  proviennent  point 
d’une  métamorphose  des  tissus  normaux; , et  qu’elles  doivent  nais- 
sance, comme  toutes  les  autres  productions  pathologiques,  à un 
cyloblastème  amorphe.  Les  observations  qui  le  démontrent  seront 
exposées  à l’occasion  de  chaque  tumeur  en  particulier.  Il  n’est  pas 
moins  hors  de  doute  que  ce  cyloblastème  est  fourni  par  le  système 
vasculaire , par  les  vaisseaux  capillaires.  (v>uanl  à savoir  si  les  phé- 
nomènes qui  ont  lieu  alors  dans  le  système  vasculaire  doivent  ou  non 
porter  le  nom  d’inflammation,  c’est  une  question  ù laquelle  on 
peut  répondre  tout  aussi  bien  par  l’aflirmative  que  parla  négative, 
suivant  l’idée  qu’on  attache  au  mot  inflammation.  Je  reviendrai 
ailleurs  sur  ce  point. 

Il  est  possible  que  les  cytoblaslèmes  des  formations  hétérologues 
il i lièrent  dès  l’origine  de  ceux  qui  fournissent  les  autres  produc- 
tions pathologiques.  Plus  d’une  fois  j’ai  eu  occasion  d’en  examiner, 
mais  je  n’ai  jamais  pu  y découvrir  rien  de  particulier.  Cependant 
nos  connaissances  sont  encore  très  imparfaites  en  ce  qui  regarde 
les  diverses  modifications  des  combinaisons  de  protéine,  et  surtout 
nous  n’avons  aucun  moyen  de  les  démontrer  dans  de  très  petites 
quantités  microscopiques.  La  solution  du  problème  doit  donc  être 
laissée  à l’avenir. 

Nous  ne  saurions  dire  non  plus  quelles  sont  les  causes  qui  amè- 
nent la  formation  des  tissus  hétérologues.  Tout  au  plus  est-il  permis 
de  hasarder  des  hypothèses.  Ainsi  on  pourrait  admettre  pour  cause 
une  altération  du  sang,  tenant  soil  à uu  changement  survenu  dans 
certaines  parties  constituantes  tic  ce  liquide,  soit  b des  substances 
particulières  qui  s’y  introduiraient,  et  qui,  après  avoir  été  déposées 
dans  le  parenchyme  des  organes,  deviendraient  nécessairement 
des  tissus  hétérologues.  Cette  hypothèse  supposerait  doue  qu’anlé- 
rieuremeut  a ceux-ci  il  existerait  dans  le  sang  une  matière  cancé- 
reuse ou  une  matière  tuberculeuse,  et  la  localisation  ou  la  généra- 
lisation du  mal  résulterait  de  ce  que  cette  matière  serait  déposée, 
tantôt  complètement  sur  un  point  quelconque,  tantôt  d’une  ma- 
nière incomplète,  en  sorte  qu’elle  pourrait  alors  se  répandre  dans 
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plusieurs  organes  à la  fois.  La  continuité  dq  la  production  de  celle 
matière  et  de  son  dépôt  dans  diverses  régions  du  corps  rendrait  la 
maladie  constitutionnelle.  Des  objections  puissantes  s’élèvent  contre 
une  telle  hypothèse,  qui  ne  se  place  qu’au  point  de  vue  de  l’humo- 
risuie  pour  arriver  à ses  explications.  D’abord  on  n’a  point  encore 
pu  démontrer  ces  principes  morbifiques  spéciaux;  l’inutilité  de 
toutes  les  tentatives  faites  pour  les  découvrir  en  rend  l’existence 
fort  improbable  , et  quand  certains  médecins  nous  en  parlent  encore 
aujourd’hui , quand  ils  prétendent,  par  exemple  , que  les  tuber- 
cules sont  de  la  matière  caséeuse,  ils  ne  font  par  là  que  donner 
une  preuve  de  leur  ignorance  en  chimie  organique.  En  second  lieu, 
on  ne  conçoit  pas  pourquoi  une  substance  qui  circulerait  partout 
avec  le  sang  ne  serait  déposée  que  sur  certains  points  du  corps , et 
11e  sortirait  pas  partout  des  vaisseaux  capillaires  avec  le  liquide 
nourricier,  de  manière  à faire  naître  des  formations  hétérologues 
dans  toutes  les  régions  de  l’organisme  simultanément.  Il  faudrait 
donc  supposer  que  certaines  parties  exercent  une  attraction  spé- 
ciale sur  elles  , à peu  près  comme  nous  sommes  obligés  d’aduiellre 
que  le  parenchyme  rénal  attire  l’urée  de  préférence  à tout  autre  : 
car  ce  phénomène  ne  saurait  tenir  à des  particularités  du  système  vas- 
culaire, puisque  les  tissus  hétérologues  peuvent  naître  à peu  près 
partout.  Cett6  attraction  ne  saurait  non  plus  être  primordiale,  congé- 
niale,  puisqu’il  faudrait  que  toutes  les  parties  du  corps  en  fussent 
douées,  et  alors  il  n’y  aurait  plus  moyen  d’expliquer  l’apparition 
locale  des  tissus  hétérologues.  Elle  devrait  donc  être  acquise,  et 
résulter  d’un  changement  survenu  dans  les  parties  du  corps,  soit 
immédiatement,  soit  par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux; 
mais  alors  la  cause  morbifique  sortirait,  au  moins  en  partie,  du 
domaine  de  la  pathologie  humorale,  pour  entrer  dans  celui  du 
solidisme  ou  de  la  pathologie  nerveuse. 

Une  autre  hypothèse,  très  voisine  de  la  précédente,  cherche  la 
cause  des  formations  hétérologues  dans  un  contagium  animé.  Elle 
attribue,  par  exemple  , aux  cellules  propres  du  cancer  une  aptitude 
semblable  à celle  dont  jouissent  les  spores  des  plantes  cryptogames , 
c’est-à-dire  la  faculté  de  produire  des  cellules  nouvelles  soit  à leur 
extérieur,  soit  dans  leur  intérieur,  et  de  propager  ainsi  la  maladie. 
Cette  hypothèse  présente  deux  modifications.  Dans  l’une,  les  for- 
mations hétérologues  proviennent  toutes  et  toujours  de  semences 
pareilles;  dans  l’autre,  ce  ne  serait  là  qu’un  de  leurs  modes  de  pro- 
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pagalioii,  sorvaul'  surtout  à expliquer  l'apparition  de  nouvelles 
tumeurs  dans  un  organisme  qui  en  est  déjà  atteint.  Les  objections 
qu’on  peut  élever  contre  toutes  deux  seront  exposées  à l’article  du 
cancer,  maladie  pour  laquelle  l’hypothèse  a plus  de  vraisemblance 
qu’eu  égard  aux  autres  tissus  hétérologues.  Je  ferai  seulement  re- 
marquer ici  qu’en  admettant  un  principe  contagieux  animé  , on 
n’explique  d’une  manière  satisfaisante  ni  la  production  de  ces 
tissus , ni  leurs  progrès  dans  un  organisme  où  déjà  il  s’en  est 
montré. 

D’autres  hypothèses  qu’on  pourrait  imaginer  ont  encore  moins 
pour  elles  que  celles  qui  viennent  d’être  exposées.  L’est  pourquoi 
je  pense  (pie  le  mieux  est  d’avouer  franchement  qu’on  ne  sait  rien 
de  certain  sur  les  causes  générales  des  formations  hétérologues. 

Les  formations  hétérologues  ne  peuvent,  pas  plus  que  les  tumeurs 
bénignes,  être  partagées  en  espèces  bien  distinctes  les  unes  des 
autres.  Toutefois,  on  parvient  à les  grouper  suivant  le  degré  plus  ou 
moins  élevé  d’organisation  qu’elles  atteignent  avant  de  se  ramollir  ; 
mais  ces  groupes  sont  encore  moins  nettement  tranchés  (pie  ceux 
des  tumeurs  bénignes,  ils  passent  de  l'un  à l’autre  par  de  nom- 
breuses transitions , et  d’ailleurs  on  voit  très  souvent  une  même 
tumeur  renfermer  des  éléments  fort  différents.  Rien  ne  justifierait 
donc  celui  qui  voudrait  établir  un  nombre  plus  ou  moins  grand 
d’espèces  et  multiplier  les  noms  pour  les  désigner.  J’admettrai  ici 
deux  grandes  classes,  les  formations  hétérologues  peu  ou  point 
organisées,  et  celles  qui  ont  atteint  un  haut  degré  d’organisation. 
On  peut  citer  pour  représentants  de  la  première  classe  les  dépôts 
(pii  ont  lieu  dans  le  typhus  et  les  tumeurs  scrofuleuses , pour  ceux 
de  la  seconde  le  fongus  médullaire  et  le  squirrhe.  Certaines  variétés 
des  tubercules  font  le  passage  de  l’une  à l'autre  (1). 

1}  Une  grande  confusion  a régné  jusqu’ici  et  règne  encore  dans  la  classi- 
ticotiun  des  tissus  hétérologues.  On  a pris  pour  point  de  départ  tantôt  l’ana- 
tomie, tantôt  la  pathologie,  et,  dans  ce  dernier  cas , on  s’en  est  tenu  aux 
phénomènes  morbides  qui  signalent  la  marche  de  la  maladie;  parfois  aussi 
on  a réuni  et  combiné  les  deux  ordres  de  considérations.  A peine  pourrait-on 
citer  une  branche  de  la  médecine  qui  soit  plus  obscure  et  plus  remplie  de 
préjugés.  Chaque  médecin,  pour  ainsi  dire,  a son  système,  ou  suit  aveu- 
glément celui  d’un  autre,  et  distribue  les  formations  hétérologues,  d’après 
des  caractères  imaginaires  ou  non  essentiels,  en  classes  qui  n’existent  point 
d s ns  la  nature.  C’est  au  point  de  vue  histologique  que  je  me  placerai  ; la 
question  de  savoir  si  les  différences  communément  admises  entre  les  phéno- 
mènes morbides  qui  ont  coutume  d'accompagner  chacune  de  ces  formations, 
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PREMIÈRE  ( LASSE. 

Formations  hétérologues  peu  ou  point  organisées. 

Les  tumeurs  comprises  dans  cette  classe  ont  pour  caractère 
d offrir  un  très  faillie  degré  d’organisation  pendant  toute  la  durée 
de  leur  développement,  depuis  leur  première  apparition  jusqu’à 
leur  ramollissement.  La  masse  qui  les  constitue  est  amorphe  et 
grenue,  ou  tout  au  plus  y découvre-t-on  des  cellules  fort  incom- 
plètes. Le  produit  de  leur  ramollissement  est  un  détritus  grenu. 

Sous  le  rapport  tant  morphologique  que  pathologique,  c’est-à- 
dire  eu  égard  aux  phénomènes  morbides  qui  les  accompagnent , 
elles  se  lient  de  la  manière  la  plus  intime  aux  ulcérations  , dont  on 
ne  peut  les  séparer  par  une  limite  tranchée.  Toutefois  elles  ne 
demeurent  ordinairement  point  locales,  et  presque  toujours  elles 
apparaissent  sur  plusieurs  points  du  corps  à la  fois.  Leur  extension 
ne  tient  pas  à ce  que,  comme  dans  les  formations  plus  organisées  , 
le  liquide  nourricier  épanché  au  voisinage  se  métamorphose,  par  la 
loi  d’analogie  de  formation,  en  une  masse  semblable  à la  leur  ; elle 
dépend  de  ce  que  l’acte  qui  les  a produites  d’abord,  se  répète  dans 
les  alentours  ou  au  loin.  Aussi  les  cavités  et  ulcérations  qui  résul- 
tent de  leur  ramollissement  guérissent-elles  d’elles-inêines  avec 
plus  de  facilité  que  celles  qui  succèdent  à la  fonte  de  tumeurs  plus 
avancées  en  organisation. 

Une  ligne  de  démarcation  assez  nette  les  sépare  des  tumeurs  de 
la  seconde  classe  ; cependant  les  formes  de  transition  ne  manquent 
pas  non  plus  ici. 

Elles  paraissent  être  absolument  dépourvues  de  vaisseaux  san- 
guins. Quand  on  en  découvre  dans  leur  intérieur,  ils  ne  sont  pas 
deformation  nouvelle,  mais  appartiennent  au  tissu  normal  dans  les 
interstices  duquel  la  masse  de  la  tumeur  s’est  déposée. 

Ordinairement  la  masse  déposée  finit  par  se  ramollir,  i.e  laps  de 
temps  compris  entre  le  dépôt  et  la  fonte  varie  beaucoup  suivant 
les  cas  : il  peut  aller  de  quelques  jours  on  semaines  à plusieurs 
mois.  En  général , le  ramollissement  gagne  aussi  les  tissus  normaux 
environnants,  et  tout  ce  qui  en  résulte  est  rejeté  an  dehors  par 
une  voie  que  ce  produit  se  fraie.  De  là  résulte  un  ulcère.  Tantôt 
celui-ci  s’agrandissant  aux  dépens  de  ses  alentours,  parce  qu’il  s’o- 

onl  un  fondement  réel,  ne  devrait  point , à proprement  parler,  trouver  place 
ici  ; toutefois  Je  ne  laisserai  pas  que  de  l'aborder  dans  l’occasion  , en  tant 
qu'elle  ne  menacera  point  du  m’entra iner  trop  loin  de.  mon  sujet 
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père  à chaque  instant  de  nouveaux  dépôts  qui  tombent  à leur  tour 
en  fonte  , il  fait  des  progrès  incessants  jusqu’à  ce  qu’enlin  il  amène 
la  mort  ; tantôt  il  guérit  par  la  voie  de  cicatrisation , des  forma- 
tions organisées  , nouvelles  et  permanentes,  venant  réparer  la  perte 
de  substance. 

Dans  d’autres  cas  , la  masse  ramollie  , au  lieu  de  s’échapper  au 
dehors , est  résorbée  peu  à peu  ; alors  la  perte  de  substance  s’efface 
par  cicatrisation  , comme  après  la  formation  d’un  ulcère.  Quelque- 
fois la  guérison  dépend  de  ce  que  le  dé|>ùt , au  lieu  de  se  ramollir, 
passe  à l’état  d’une  masse  terreuse  ou  crétacée,  et  devient  ainsi  une 
concrétion. 

Les  formes  que  celte  classe  comprend  sont  généralement  distin- 
guées les  unes  des  autres,  moins  par  leurs  caractères  histologiques 
et  anatomiques,  que  par  les  particularités  réelles  ou  prétendues  du 
travail  morbide  qui  a coutume  de  les  accompagner.  J’adopterai 
cette  marche  , qui  n’est  pas  sans  utilité  pour  la  médecine  pratique, 
ne  fût-ce  que  pour  faire  \oir  que  ni  i’analomie  ni  l'histologie  ne  la 
justifient. 

a Dépôt»  qui  ont  lieu  dans  le  typhus. 

Liiez  la  plupart  des  personnes  atteintes  du  typhus , on  découvre 
des  formations  pathologiques  nouvelles  en  divers  points  du  corps  , 
le  plus  souvent  dans  le  canal  intestinal , entre  les  tuniques  mu- 
queuse et  musculeuse  , dans  les  glandes  de  Peyer,  surtout  à l’extré- 
mité de  l’intestin  grêle,  dans  les  glandes  mésentériques,  plus  ra- 
rement dans  la  rate  , dans  les  poumons , dans  la  membrane  mu- 
queuse delà  trachée-artère  et  au-dessous  d'elle  1).  Ces  formations 
ressemblent  en  général  à une  niasse  plus  ou  moins  ferme,  lardacée, 
de  couleur  jaunâtre  ou  blanchâtre,  qui  est  déposée  en  plus  ou 
moins  grande  quantité  entre  les  parties  normales  du  tissu  , se  ra- 
mollit peu  à peu,  en  occasionnant  aussi  la  fonte  des  tissus  normaux, 
et  produit  des  ulcères,  qui  guérissent  par  cicatrisation  ou  subsistent 
encore  à la  mort  du  malade.  Dans  certains  cas , la  mort  précède  le 
ramollissement.  Je  parlerai  ailleurs  de  la  manière  diverse  dont  les 
organes  se  comportent  alors,  et  des  phénomènes  qui  accompagnent 
tant  le  ramollissement  que  la  cicatrisation;  ici  il  ne  peut  être  ques- 
tion que  de  la  masse  elle-même 

( I)  P.-1--  I.ouis  , Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde  , Paris,  1841,  I.  I.  — 
Gaultier  de  Claubry,  De  l'identité  du  typhus  et  de  lu  ftèi  rc  typhoïde,  Paris , 
1844,  p.  244. 
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Celle  masse  doit  toujours  être  déposée  à l’état  liquide,  et  ne  pas- 
ser que  plus  tard  à l’état  solide,  par  l’effet  de  la  coagulation;  au- 
trement elle  ne  pourrait  remplir  aussi  exactement  qu’elle  le  fait  tous 
les  interstices  des  tissus.  Mais , quand  on  l’examine,  on  la  trouve 
toujours  coagulée  ; du  moins  je  ne  connais  aucun  cas  dans  lequel  on 
l’ait  vue  encore  liquide. 

Au  microscope  on  y découvre  une  substance  fondamentale  amor- 
phe et  demi- transparente  ; des  granulations  moléculaires,  de  1/800 
de  ligne  de  diamètre  et  au-dessous , parfois  mêlées  de  gouttes  de 
graisse  ; des  cellules  incomplètes,  et  des  cytoblastesde  1 /800  à 1/700 
de  ligne,  rarement  plus  gros.  Quelques  unes  de  ces  cellules  ont 
dans  leur  intérieur  des  corpuscules  plus  petits  (granulations  élé- 
mentaires), dont  d’autres  sont  dépourvues  (1). 

L’acide  acétique  rend  la  masse  amorphe  transparente  , et  la  fait 
même  disparaître  à la  vue;  les  grains  ne  changent  pas,  non  plus  que 
les  cytoblastes  et  les  nucléoles  , tandis  que  les  cellules  pâlissent  et 
s’effacent  peu  à peu.  Les  alcalis , au  contraire , l’ammoniaque  et 
surtout  la  potasse  caustique,  rendent  la  niasse  transparente,  de 
sorte  qu  il  ne  reste  plus  qu’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  gra- 
nulations visibles. 

Les  trois  éléments  qui  viennent  d’être  indiqués  varient  beaucoup, 
quant  à leurs  proportions  respectives.  La  masse  amorphe  prédomine 
rarement  : ce  sont , d’ordinaire , les  granulations  qui  ont  le  dessus, 
et  alors  le  tout  présente  une  teinte  de  gris-brun  à la  lumière  trans- 
mise. Les  cellules  et  cytoblastes  sont  parfois  si  rares , qu’on  a de  la 
peine  à les  apercevoir;  dans  d’autres  cas,  on  en  remarque  beau- 
coup ; mais  il  n’est  pas  commun  que  la  prédominance  leur  appar- 
tienne. Lors  du  ramollissement , la  masse  amorphe  disparaît , et  les 
granulations,  ainsi  que  les  cellules  plus  ou  moins  altérées  cl  les 
cytoblastes,  se  montrent  suspendus  dans  un  liquide,  auquel  ils  don- 
nent l’apparence  d’une  émulsion.  La  masse  ramollie  contient  fré- 
quemment des  portions  non  encore  ramollies,  que  la  fonte  a isolées 
de  leurs  alentours,  et  qui  s’échappent  ainsi  au  dehors. 

Le  ramollissement  de  la  masse  typhique  a lieu  ordinairement 
avec  assez  de  promptitude,  et  rarement  il  se  fait  attendre  plus  de 
quelques  semaines  après  le  dépôt;  peu  de  jours  suffisent  même 
parfois  pour  qu’il  s’effectue. 

(I)  Icônes,  pi.  VI,  lig.  IG  à I!);  pi.  XV,  lig.  VIII  cl IX  j pi.  XXII,  tig.  3 et  4. 
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La  masse  typhique  ne  peut  point  être  distinguée  sûrement , par 
le  secours  de  l’histologie  , des  dépôts  qui  surviennent  dans  les  scro- 
fules et  les  tubercules.  On  remarque  parfois  des  différences  entre 
ces  dépôts,  mais  elles  ne  sont  pas  plus  grandes  que  celles  qu’ou  ob- 
serve entre  les  divers  dépôts  typhiques  eux-mêmes.  Il  n’y  a pas  non 
plus  moyen  de  distinguer  ceux-ci  avec  précision  de  certaines  for- 
mes de  l’exsudation  inflammatoire  qui  n’a  point  dépassé  les  pre  - 
mières phases  de  son  développement , ni  surtout  du  produit  de 
certaines  mauvaises  suppurations  et  des  exsudations  accomplies 
dans  des  parties  gangrenées;  mais  on  les  distingue  très  aisément  du 
pus  normal  et  des  formations  pathologiques  hétérologues  douées 
d’un  plus  haut  degré  d’organisation. 

L’anatomie  pathologique  ne  résout  qu’en  partie  le  problème  de  la 
formation  et  de  la  signification  des  masses  typhiques.  On  peut  con- 
sidérer comme  un  fait  avéré  que  ces  masses  sont  excrétées  à l’état 
liquide  par  les  vaisseaux  capillaires.  Quant  h la  cause  de  l’excrétion, 
nous  devons  sans  doute  l’attribuer  à une  hyperémie  locale  de  ces 
vaisseaux,  qu’en  effet  l’observation  directe  prouve  avoir  lieu  réel- 
lement dans  le  typhus.  La  masse  excrétée  est  donc  une  partie  du  li- 
quide du  sang,  qui  se  coagule  quelque  temps  après  sa  séparation. 
Nous  ne  connaissons  dans  le  corps  qu’une  seule  substance  qui  ait  la 
propriété  de  se  coaguler  spontanément  : c’est  la  fibrine.  La  niasse 
typheuse  se  compose  donc  en  grande  partie  de  fibrine;  mais  celle- 
ci , comme'  dans  tous  les  cas  analogues , est  imbibée  des  autres 
principes  constituants  du  sang.  On  se  demande  maintenant  si  elle  se 
trouve  h l’état  normal,  ou  si  elle  a déjà  subi  un  certain  changement 
dans  la  circulation.  La  possibilité  d’un  changement  quelconque  ne 
saurait  être  mise  en  doute  , car  nous  savons  combien  la  fibrine  est 
sujette  à se  modifier  ; mais,  en  admettre  un  avant  que  la  chimie  or- 
ganique en  ait  démontré  Ja  nature  , ne  serait  d’aucune  utilité  pour 
la  science.  On  peut  sans  doute  chercher  dans  un  changement  hy- 
pothétique de  la  fibrine  la  cause  qui  fait  que  l’exsudation  typhique 
ne  se  transforme  pas  en  pus  normal , et  se  résout  sans  montrer  au- 
cune trace  sensible  d’organisation  ; du  moins  est-on  plus  en  droit 
encore  d’attribuer  à cette  modification  l’excrétion  abondante  de 
granulations  élémentaires  qu’on  démontre  si  fréquemment  dans  les 
masses  typhiques.  Mais,  en  face  de  celte  opinion,  s’en  élève  une  au- 
tre non  moins  justifiable.  En  effet,  il  est  fort  probable  que  les  pro- 
priétés normales  des  tissus  ont  perdu  beaucoup  de  leur  énergie 
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dans  le  typhus , que  leur  force  plastique  a diminué.  Or,  ce  manque 
d énergie  pourrait  également  expliquer  pourquoi  l’exsudation  ne 
s’organise  pas,  pourquoi  elle  tombe  en  fonte.  Cependant  tout  porte 
à croircque  ni  l’une  ni  l’autre  des  deux  hypothèses  ne  représente  à 
elle  seule  la  vérité  , et  qu’ici  il  entre  en  action  une  multitude  de 
causes,  dont  l’état  actuel  de  la  science  ne  nous  permet  pas  de  dé- 
brouiller  le  chaos.  Suivre  plus  loin  cette  discussion  n’aboutirait  à 
aucun  résultat  ; si  je  l’ai  abordée  ici,  c’est  uniquement  pour  m’é- 
lever contre  1 opinion  qui  prétendrait  que  le  sang  renferme  une 
masse  typhique  spécifique,  dont  le  dépôt,  en  certaines  parties  du 
corps , localiserait  la  maladie  et  ferait  qu’elle  cessât  d’être  générale. 
Mais  ce  n’est  pointa  dire  pour  cela  que  je  nie  l’importance  du  dépôt; 
une  multitude  de  personnes  atteintes  du  typhus  périssent  des  suites 
qu  il  entraîne,  d ulcérations,  de  perforations  des  intestins,  etc. 

Relativement  à la  constitution  histologique  de  la  masse  typhique, 
je  dois  encore  faire  remarquer  qu’on  y trouve  souvent  des  matières 
étrangères,  telles  que  cellules  épithéliales,  corpuscules  de  chyle,  etc. , 
qu  il  ne  faut  pas  confondre  avec  ses  propres  éléments. 

b.  Dépôts  scrofuleux. 

Les  scrofules  entraînent,  comme  le  typhus , des  dépôts  dans  di- 
verses parties  du  corps,  spécialement  dans  les  glandes  lymphatiques 
et  leurs  alentours.  On  en  remarque,  toutefois,  aussi  dans  d’autres 
glandes  et  organes.  La  masse  scrofuleuse  ressemble  tellement  à la 
masse  typhique,  sous  le  point  de  vue  anatomique  et  histologique  , 
qu’il  me  suffira  d’indiquer  les  caractères  par  lesquels  elle  se  dis- 
tingue (1). 

La  principale  différence  consiste  en  ce  que  le  travail  de  la  nature 
s’accomplit  ici  avec  beaucoup  plus  de  lenteur;  le  dépôt  et  le  ra- 
mollissement exige  autant  de  semaines  et  de  mois  qu’il  demande  de 
jours  dans  le  cas  précédent. 

De  là  résulte  qu’il  y a des  cas  où  la  masse  offre  de  grandes  diffé- 
rences anatomiques.  Mlle  est  tantôt  assez  ferme  pour  qu’on  puisse 
la  couper  en  tranches  minces  ; tantôt  lardacée  ou  molle  et  grume- 
leuse, comme  du  fromage  mou.  On  la  trouve  aussi  tantôt  incolore 
et  demi-transparente,  tantôt  blanchâtre  ou  jaunâtre.  Sous  le  rap- 
port histologique,  elle  ressemble  parfaitement  b la  masse  typhique, 
et  elle  se  compose  des  mêmes  éléments  essentiels  : on  y remarque 

(I)  IL  Phillips . ,S crojuhi,  Lofirlun,  1846,  jn-8.  — Milcent,  De  lu  .urnjult, 
Paris,  1846,  in -8 . 
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une  substance  fondamentale  amorphe  , des  granulations  molécu  - 
laires, des  cellules  incomplètes  et  des  cytoblastes  de  1/600  à 1/300 
de  ligne  de  diamètre,  le  tout  en  proportions  très  diverses  et  plus 
ou  moins  mêlé  de  gouttes  de  graisse  (1).  Les  granulations  sont  , les 
unes  des  combinaisons  de  protéine  , les  autres  de  la  graisse  ou  des 
sels  calcaires;  ces  derniers  disparaissent , avec  effervescence,  par 
l’acide  azotique  (2). 

Après  son  ramollissement , la  masse  représente  le  même  détritus 
grenu  que  celle  du  typhus;  mais  elle  n’arrive  pas  toujours  à la  foute 
et  à l’ulcération;  dans  certains  cas,  le  dépôt  grenu  de  sels  calcaires 
y prédomine , et  elle  dégénère  en  une  concrétion. 

Il  n’y  a pas  moyen  d’établir  une  distinction  histologique  tranchée 
entre  cette  masse,  d’une  part,  celle  du  typhus  et  les  tubercules, 
d’autre  part.  On  rencontre  aussi  tous  les  degrés  intermédiaires  ima- 
ginables entre  elle  et  la  formation  ordinaire  du  pus. 

On  peut  lui  appliquer  tout  ce  qui  a été  dit  du  mode  d’origine  et 
du  degré  d’importance  de  la  masse  typhique. 

e.  Tubercules. 

Les  plus  communs  et  les  plus  importants  des  dépôts  de  cette 
classe  sont  ceux  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  tubercules  (3).  Ils 
ont  fixé  l’attention  des  médecins  d’une  manière  spéciale,  et  pour 
cette  raison  méritent  un  examen  détaillé. 

(1)  t cônes*  pl.  VI,  tig.  0 ; pi.  XXVI,  lig.  i. 

(2)  On  trouve  îles  recherches  histologiques  et  chimiques  sur  des  tumeurs 
de  ce  genre  dans  Valentin  , Répertoriant . t.  II.  p.  282. 

(3)  La  littérature  des  tubercules  est  fort  étendue.  Outre  les  ouvrages 
d’anatomie  et  de  physiologie  pathologique,  on  peut  consulter  R -T  I.ais sic, 
J mité  de  l au\cult.  médiale,  Paris,  IS37.  — CARS\tELL,  Pniholog  a nation., 
tasc.  1,  1833. — âCHROKOKR  VAS  DER  koi.K  , Ooscrvut.  anal  patholoy.,  fasc  1, 
1826.  — Sébastian  , De  origine,  incremento  et  exila  phthixeo s pulmonal.  obi. 
anal-,  1837. — Bouoet,  Rech.  \ur  la  guérison  spom.  de  la  phthisie  pulmonaire, 

1843.  — Bulletin  de  l' Académie  royale  de  médecine  , Paris  , 18-44  , l.  IX  , 
p.  1160.  — P.-C.  Louis,  Recherches  sur  la  phthisie,  Paris,  1843,  in-8.  — 
l.h.  Baron  , Mémoires  de  C Académie  royale  de  médecine , Paris,  1845,  t.  XI. 
p.  383.  Zkhktmaykr  , A tir  les  luberc.  du  poumon,  dans  Zeitschrift  der 
Geselhchafl  der  Aertzein  ff'ien  , 9'  année,  cah.  2.  — Engel,  ibid  , 1814, 
cah  5.  — On  trouve  une  exposition  complète  de  la  littérature  dans  Cerotti  , 
Cotlectunea  quœdam  ae  philtis.  puhn.  tuberculosa  , Leipzick  , 1839,  et  des  re- 
( huches  histologiques  , dans  Gerber,  Hantlbuch  der  allgewcinen  Anatomie, 
ISiO,  p.  18*.  Gluge,  C nie  isuchuugen  , cah.  2,  p 182.  — kLENCfcE  , 
l nlenticliungen  , t.  II , p,  12.  — Lebert  , Pnysiol.  pathologique,  Paris,  1845, 
t.  I.  p.  351.  — A ooi son  , Traits,  of  lhe  provincial  med.  and  surg.  association  , 
t.  XI,  1843,  p 287. 
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Dans  l’origine,  le  mol  tubercule  était  une  expression  fort  géné- 
rale, qui,  pri^e  au  sens  propre,  servait  à désigner  toutes  les  tu- 
meurs fibreuses.  Au  commencement  encore  de  ce  siècle,  Bailiie 
l’employait  en  parlant  des  tumeurs  fibreuses  de  la  matrice.  Aujour- 
d’hui on  y attache  des  idées  bien  plus  restreintes,  et  l’on  n’entend 
plus  par  tubercules  que  les  formations  pathologiques  hétérologues 
nées  à la  suite  d’une  certaine  maladie  ou  prédisposition.  Mais,  en  at- 
tribuant cette  nouvelle  signification  au  mot , on  ne  s’est  point  assez 
attaché  à démontrer  : l°que  toutes  les  tumeurs  que  l’on  considère 
comme  conséquences  de  la  maladie  tuberculeuse  , ont  constamment 
les  mêmes  caractères  anatomiques  et  histologiques  , et  diffèrent  de 
toutes  les  autres  formations  pathologiques  ; 2°  que  l’apparition  et  la 
marche.de  tumeurs  dont  la  structure  anatomique  annonce  qu’il  faut 
réellement  les  rapporter  aux  tubercules,  sont  toujours  accompagnées 
des  phénomènes  morbides  assignés  pour  caractères  à la  maladie  tu- 
berculeuse; 3"  enfin  que  la  maladie  tuberculeuse  est  constamment 
la  cause  des  tubercules  locaux,  et  n’en  est  pas  plutôt  la  suite  dans 
beaucoup  de  circonstances.  On  crut  avoir  assez  fait  en  établissant 
que  ce  dernier  rapport  est  vraisemblable  pour  ce  qui  concerne  les 
tumeurs  tuberculeuses  du  poumon,  organe  qui  en  est  effectivement 
le  siège  le  plus  fréquent.  Mais  il  est  certain  qu’on  a souvent  pris 
pour  des  tubercules , notamment  dans  le  cerveau  , sous  le  péri- 
toine , et  même  dans  le  poumon  , des  tumeurs  qui , d’après  leur 
structure  histologique,  n’en  étaient  point.  D’un  autre  côté,  la  masse 
tuberculeuse  proprement  dite  , comme  toutes  les  formations  hété- 
rologues appartenant  à la  même  classe  qu’elle,  ne  saurait  être  sû- 
rement distinguée  des  dépôts  typhiques,  de  la  matière  scrofuleuse  et 
des  produits  de  certaines  ulcérations.  L’idée  de  tubercule  n’est 
donc  point  rigoureusement  arrêtée  sous  le  point  de  vue  de  l'anato- 
mie pathologique  ; je  n’ai  pas  à m’occuper  de  rechercher  si  l’on 
doit  ou  non  en  dire  autant  de  la  maladie  qui  a reçu  l’épithète  de  tu- 
berculeuse. 

Eu  égard  à l’origine  des  tubercules , on  ne  peut  douter  que  la 
substance  qui  les  produit  soit  fournie,  à l’état  liquide,  par  les 
vaisseaux  capillaires,  absolument  comme  l’est  celle  qui  donne  nais- 
sance i\  la  masse  typhique.  Hus  tard  elle  remplit  tous  les  interslicrs 
des  tissus  d’une  manière  si  complète,  qu’une  masse  originairement 
liquide  pourrait  seule  le  faire  (1).  L’exsudation  a lieu  vraiscmbla- 

(i)  Les  Bgurrs  l cl  2 rie  la  planche  XV  des  Iconct  donnent  une  idée  fort 
exacte  de  celte  disposition  dans  le  tissu  pulmonaire. 
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blement  par  l’effet  des  mêmes  causes  que  celles  de  l’hydropisie  fi- 
brineuse, ei  elle  est  précédée  d’une  hyperémie  locale  des  vaisseaux 
capillaires  atteints.  Nous  examinerons  plus  tard  si  ce  travail  doit  ou 
non  être  appelé  inflammation.  Il  n’est  pas  donné  à I anatomie  patho- 
logique d’assigner  une  cause  spéciale  à celte  exsudation  de  liqueur 
du  sang  qui  précède  la  formation  des  tubercules.  On  ne  peut  pas 
plus  ici  qu’à  l’occasion  des  masses  typheuses  et  scrofuleuses  déter- 
miner avec  précision  si  le  plasma  ainsi  exsudé  contient  d’autres 
principes  constituants  que  dans  l’étal  normal , et  si  le  sang  renferme 
ou  non  d’avance  une  matière  tuberculeuse  , qui  serait  excrétée  à 
cette  occasion.  Jusqu'à  présent  on  n’a  pu  démontrer  une  matière 
telle  dans  le  sang,  ce  qui , pour  le  moment , témoigne  contre  son 
existence,  quoiqu’on  soit  obligé  d'avouer  que  les  moyens dout  nous 
disposons  ne  nous  permettent  pas  de  mettre  en  évidence  tous  les 
changements  dont  les  combinaisons  de  protéine  sont  susceptibles. 

L’état  liquide  de  la  masse  tuberculeuse  ne  peut  point  être  ob- 
servé directement.  Quelques  personnes  disent  bien  avoir  vu  celte 
masse  liquide  encore  ; mais  il  est  permis  d'en  douter  quand  on  sait 
combien  il  serait  difficile  de  distinguer  un  pareil  cyloblastèine  du 
liquide  nourricier  ordinaire.  Lorsqu’on  parvient  à voir  les  tuber- 
cules pendant  les  phases  qui  paraissent  se  rapprocher  beaucoup  de 
leur  origine  , ils  constituent  une  masse  plus  ou  moins  ferme  , rem- 
plissant tous  les  interstices  des  tissus  élémentaires  au  milieu  des- 
quels elle  est  déposée,  (.es  tissus  ne  sont  , en  général  , ni  refoulés, 
ni  changés  par  elle  ; ils  conservent  leur  situation  normale,  mais  ils 
sont  comme  empâtés  dans  un  mortier,  disposition  qu’on  apprécie 
sans  peine  en  traitant  par  l'acide  acétique  ou  l'ammoniaque  des 
tranches  minces  de  dépôts  tuberculeux , surtout  de  ceux  qui 
proviennent  du  poumon.  Le  réactif  rend  la  masse  tuberculeuse 
transparente,  d’opaque  qu’elle  est  naturellement,  et  le  microscope 
fait  apercevoir  les  portions  du  tissu  pulmonaire  emprisonnées  par 
elle  , notamment  ses  faisceaux  fibreux  , qui . en  la  traversant , sui- 
venl  absolument  la  même  marche  que  dans  l’étal  normal  (1).  Ce- 
pendant l’expérience  ne  réussit  pas  toujours  ; car  la  masse  tubercu- 
leuse contient  parfois  beaucoup  de  granulations  moléculaires,  que 
les  réactifs  ne  rendent  point  transparentes  ; de  sorte  qu’alors  la  pièce 
demeure  opaque  ou  au  moins  trouble. 

lin  examinant  la  masse  tuberculeuse  au  microscope,  on  la  voit 
I Lot.es,  pl.  XV.tig.  1 et  2. 
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composée  de  divers  éléments,  dont  les  proportions  varient  beau- 
coup, mais  qui  ressemblent,  quant  au  fond,  à ceux  qu’on  ob- 
serve dans  les  matières  typheuse  et  scrofuleuse. 

1°  Une  substance  fondamentale  transparente,  amorphe,  ressem- 
blant à du  verre  quand  elle  est  en  grandes  masses,  dont  l’aspect 
correspond  parfaitement  à celui  de  la  fibrine  coagulée,  et  qui  se 
comporte  comme  elle  avec  les  réactifs.  lin  effet , l’acide  acétique 
et  les  alcalis  la  pâlissent  jusqu’au  point  de  la  faire  disparaître  (1). 

2°  De  petits  grains  (granulations  moléculaires ) , ayant  depuis 
1/800  de  ligne  de  diamètre  jusqu’à  des  dimensions  incommensura- 
bles , la  plupart  de  forme  arrondie , et  qui , en  grandes  masses  , ont 
une  couleur  brunâtre  et  sont  opaques.  Ces  granulations  ne  se  com- 
portent pas  toujours  de  même  avec  les  réactifs,  et  paraissent , en 
conséquence,  différer  de  nature.  Quelques  unes  semblent  être  des 
combinaisons  modifiées  de  protéine , semblables  à celles  dont  nous 
avons  déjà  parlé  ; elles  ne  se  dissolvent  ni  dans  les  acides  ni  dans  les 
alcalis  et  l’éther , et  les  autres  réactifs  les  attaquent  peu  ou  point. 
D’autres  consistent  en  graisse  : l’éther  bouillant  les  dissout.  On 
aperçoit  souvent  aussi  entre  elles  de  grosses  gouttes  de  graisse. 
Quelques  unes  enfin  sont  des  sels  calcaires  ( phosphate  et  carbo- 
nate) ; elles  se  dissolvent  dans  les  acides,  en  partie  avec  efferves- 
cence (2). 

3°  Des  cellules  et  des  cytoblastes  incomplètement  développés, 
avec  ou  sans  nucléoles.  Les  cellules  se  dissolvent  en  partie  dans  l’a- 
cide acétique,  ce  que  ne  font  pas  les  cytoblastes.  Les  uns  et  les  au- 
tres disparaissent  sous  l’influence  de  l’ammoniaque  et  de  la  potasse 
caustiques.  Les  cellules  sont  ordinairement  développées  d’une  ma- 
nière fort  incomplète,  et  rarement  y aperçoit-on  un  noyau  bien  dis- 
tinct. Leur  volume  varie  entre  1/ZiOO  et  1/300  de  ligne  ; elles  vont 
rarement  jusqu’à  1/200  et  au-delà  (3).  11  ne  faut  pas  confondre 

(1)  Le  dessin  n’exprime  pas  bien  celle  substance.  Elle  esl  indiquée  dans 
mes  Icônes  , pl.  VI,  fig.  t,  A , 15;  fig.  2 . A ; fig.  3 , a ; fig.  5,  B,  a ; pl.  XV, 
lig.  5,  A. 

(2)  Ces  granulations  ne  sont  jamais  mieux  visibles  que  dans  la  masse  tu- 
berculeuse ramollie  , parce  que  la  foule  de  la  masse  fondamentale  amorphe 
qui  les  entourait  les  a mises  en  liberté.  Voy.  mes  /cônes,  pl.  VI,  fig.  7;  lig.  8. 
A;  pl.  XV,  fig.  7,  b,  b,  b.  — II.  Lcbcrl,  Physiologie  pathologique , atlas, 
pl.  V,  VI,  VIH. 

(3 ) Icônes  , pl.  VI  , fig.  I,  fig.  3,  n,  b ; fig  h , a ; fig.  b,  a;  pl.  XV,  fig.  I, 
lig.  3,  a,  b-,  fig.  5,  II  ; fig  (!,  fig.  7,  u. 
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avec  ces  formations  celluleuses,  tantôt  plus  et  tantôt  moins  dévelop- 
pées , d’autres  formations  que  je  décrirai  plus  loin  et  qu’on  ren- 
contre fort  souvent  aux  alentours  des  tubercules. 

Ces  trois  éléments  varient  beaucoup,  quant  5 leurs  proportions 
respectives.  La  substance  fondamentale  amorphe  prédomine  rare- 
ment : ce  sont  le  plus  souvent  les  granulations , dont  parfois  la 
masse  entière  du  tubercule  semble  être  formée.  Parmi  les  granu- 
lations, les  plus  communes  sont  celles  qui  consistent  en  combinai- 
sons de  protéine;  les  graisses  ont  rarement  le  dessus;  la  prédomi- 
nance appartient  aux  granulations  calcaires  dans  certains  cas  dont 
j’aurai  encore  à parler.  Quelquefois  on  ne  trouve  presque  point  de 
formations  celluleuses  , ou  même  il  n’en  existe  pas  la  moindre  trace  ; 
ailleurs  la  masse  du  tubercule  semble  être  composée  presque  en 
totalité  de  cellules  et  de  cytoWastes.  Suivant  que  les  dernières  for- 
mations prédominent  ou  manquent , on  peut  attribuer  au  tuber- 
cule un  degré  plus  ou  moins  élevé  d’organisation. 

Il  suffit  de  l’œil  nu  pour  a|>ercevoir  des  différences  entre  les  tu- 
bercules. Parmi  ces  différences  , on  peut  considérer  comme  points 
extrêmes  deux  d'entre  elles,  qui  ont  été  érigées  on  autant  de  va- 
riétés. Dans  la  première  variété,  la  masse  tuberculeuse  est  grise  ou 
d’un  blanc  mat,  demi-transparente  et  homogène  : on  l’appelle  in- 
filtration grise.  Dans  l’autre,  elle  est  jaunâtre  , opaque , ferme, 
lardacée  et  cassante,  comme  certains  fromages  (masse tuberculeuse 
jaune),  ülâis,  entre  ces  deux  variétés,  il  existe  une  foule  d’inter- 
médiaires. La  masse  amorphe  et  les  formations  celluleuses  prédo- 
minent dans  la  première , les  éléments  grenus  dans  la  seconde. 
L absence  des  granulations  explique  suffisamment  la  transparence 
plus  grande,  la  couleur  grisâtre  et  le  poli  des  tranches  de  la  pre- 
mière variété  ; tandis  que  leur  présence  rend  raison  de  l’opacité  de 
la  seconde  , de  sa  couleur  jaune,  et  de  l’aspect  de  sa  cassure,  qui 
est  plus  irrégulière , plus  grenue.  On  a présenté  ces  deux  va- 
riétés comme  des  degrés  différents  de  développement,  ce  qui  est 
Mai  dans  certains  cas.  Lu  ellet , quand  le  tubercule  gris  approche 
du  moment  de  la  fonte,  il  prend  ordinairement  un  aspect  plus 
gienu,  et  peut  ainsi  passer  à la  variété  jauue.  Mais,  d'un  autre 
côté  , on  rencontre  des  tubercules  qui , bien  que  très  probablement 
encore  a leurs  premières  phases  de  développement , ont  déjà  tous 
les  caractères  des  jaunes.  Cette  dernière  variété  peut  donc  incontes- 
tablement être  primitive  : il  se  peut  que  , dès  l’origine  , la  masse 
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tuberculeuse  contienne  plus  de  granulations  qu’on  n’en  remarque 
dans  le  tubercule  gris. 

Parmi  les  principes  constituants  de  la  masse  tuberculeuse , la 
substance  amorphe  existe  dès  le  commencement , à partir  du  mo- 
ment où  le  tubercule  devient  solide;  elle  est,  sans  nul  doute,  le 
produit  d’une  coagulation  de  fibrine.  De  même,  la  plus  grande  par- 
tie des  granulations  existent  souvent  déjà  dès  l’origine.  Les  cellules 
incomplètes  et  les  cytoblasles  paraissent  être  les  seules  productions 
qui  se  forment  toujours  peu  à peu.  Leur  développement  est  la  seule 
trace  du  travail  d’organisation  qui  s’accomplit  dans  le  tubercule. 
D’autres  formations  organiques  que  nous  avons  vu  se  rencontrer 
dans  certaines  productions  pathologiques,  comme  résultat  de  l’ac- 
tivité plastique,  et  qu’on  trouve  aussi  dans  les  formations  hétérolo- 
gues douées  d’une  organisation  plus  élevée , ne  se  voient  point  dans 
la  masse  tuberculeuse.  11  ne  se  forme  dans  celle-ci  ni  fibres  ni  vais- 
seaux ; au  contraire  même,  les  vaisseaux  normaux  de  la  partie  qui 
devient  le  siège  du  dépôt,  éprouvent  une  compression , s’engouent, 
s’oblitèrent  : il  n’y  a que  les  plus  gros,  ceux  dont  les  parois  ont 
plus  d'épaisseur,  qui  demeurent  parfois  intacts.  Ainsi , les  vaisseaux 
injectables  que  quelques  personnes  disent  avoir  observés  dans  les 
tubercules,  n’étaient  pas  de  formation  nouvelle  : c’étaient  tout  sim- 
plement les  débris  des  vaisseaux  qui  préexistaient  à la  maladie. 

Le  sort  ordinaire  de  la  masse  tuberculeuse  est  de  se  ramollir.  La 
substance  amorphe  se  liquéfie  d’abord  , puis  les  granulations  élé- 
mentaires se  séparent  les  unes  des  autres  ; en  même  temps  les  for- 
mations cellulaires  et  les  cytoblasles  deviennent  libres,  se  fondent 
en  partie,  et  produisent  une  sorte  d’émulsion , en  se  mêlant  soit  au 
liquide  déjà  existant,  soit  à celui  qui  est  sécrété  de  nouveau.  Les 
tissus  au  milieu  desquels  la  masse  tuberculeuse  se  trouve  déposée, 
prennent  part  aussi , la  plupart  du  temps  , à cette  fonte  ; ils  se  ra- 
mollissent plus  ou  moins  vite  , suivant  leur  degré  de  densité  , et  les 
produits  de  leur  décomposition  se  mêlent  avec  la  masse  tubercu- 
leuse ramollie.  Le  liquide  épais  et  puriforme  qui  résulte  de  là  con- 
stitue donc  un  détritus  organique,  un  amas  de  débris  imprégnés 
de  liquide  (sérum),  et  dont  l’aspect  varie  beaucoup  au  microscope, 
où  il  représente  un  agrégat  de  granulations  élémentaires  , avec  des 
r yloblastes  plus  ou  moins  intacts  et  des  cellules  incomplètes  (1). 


I Iri'tiri,  |> I VI,  fig.  *,  S,  V 
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Quelquefois  aussi  on  y voit  des  cristaux  de  choleslérine  ou  de  phos- 
phate  ammoniaco -magnésien , et  d’autres  formations  organisées, 
provenant  des  alentours  du  tubercule  (1).  Le  liquide  de  la  masse 
tuberculeuse  ramollie  renferme  ordinairement  une  substance  mu- 
queuse ( pyine) , que  l’acide  acétique  coagule.  La  masse  ramollie 
tend  , en  général , à se  porter  au  dehors  , et , sous  ce  point  de  \ ne, 
elle  se  comporte  comme  le  pus  d’un  abcès.  Bien  plus  rarement  elle 
disparaît  par  l’efTet  d’une  résorption  graduelle  , et  la  cavité  qui  ré- 
sultait de  la  destruction  du  tissu  se  remplit  par  formation  d’une  ci- 
catrice, ou  bien  une  portion  de  la  substance  tuberculeuse  demeure 
sous  la  forme  , tantôt  d’un  corps  gras,  tantôt  d’une  masse  com- 
pacte, qui , parfois  même,  ressemble  à du  cartilage. 

Il  est  des  cas  où  le  développement  de  la  masse  tuberculeuse  s’é 
carte  delà  marche  qui  vient  d’être  tracée.  Les  granulations  cal- 
caires se  déposent  en  abondance,  et  augmentent  à mesure  que  la  ré- 
sorption fait  disparaître  les  autres  éléments  : aussi  le  tubercule 
dégénôre-t-il en  une  masse  blanche  et  pulvérulente  ou  crétacée;  il 
devient  une  substance  compacte,  pierreuse  2 \insi  pétrifié,  il  s’en- 
toure ordinairement  d’une  sorte  de  cicatrice,  composée  de  tissu 
fibreux  condensé  , et  peut  persister  des  années  entières  dans  l’orga- 
nisme sans  subir  d’autres  changements,  ni  en  déterminer  dans  les 
parties  qui  l’environnent  .le  reviendrai  là-dessus  au  chapitre  des 
concrétions. 

Les  dépôts  tuberculeux  tantôt  forment  des  masses  d’un  volume 
très  varié,  tantôt  s’étendent  sur  la  totalité  , ou  du  moins  sur  la  plus 
grande  partie  d’un  organe  : aussi  distingue-t-on  l'infiltration  tuber- 
culeuse et  les  tubercules  proprement  dits  , qui  prennent  l'épithète  de 
miliaires  quand  ils  n’atteignent  guère  que  la  grosseur  d’un  grain 
de  millet.  Mais  ce  sont  là  des  distinctions  qui  varient  souvent  au 
gré  de  l’observateur.  Il  n’y  a point  de  démarcation  rigoureuse  entre 
les  deux  formes,  qui,  d ailleurs,  ne  sont  pas  non  plus  limitées  d'une 
manière  précise  du  coté  des  parties  saines,  avec  lesquelles  elles  se 
confondent  d’ordinaire  par  îles  gradations  insensibles,  à moins  que 
la  disposition  anatomique  ne  s’y  oppose,  comme,  par  exemple,  dans 
les  glandes.  Cependant  un  dépôt  tuberculeux  vient  parfois  à acqué- 
rir secondairement  des  limites  précises,  par  la  formation  à son  pour- 
tour dune  production  pathologique  de  nature  autre  que  la  sienne; 

1)  pl.  VI,  fig.  8,  B. 

2)  Irones.  pl.  XV,  fig.  7. 

17 


KNCYCL.  AXAT.  T.  I\. 


‘258  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  SOUDES. 

soit  -que  les  bords  cuiitriiani  moins  de  matière  tuberculeuse,  les 
tissus  environnants  puissent  exercer  sur  elle  une  influence  modifi- 
catrice plus  énergique  qu’au  centre,  de  manière  qu’il  sort  de  sa 
périphérie  des  formations  autres  que  celles  qui  occupent  sa  partie 
moyenne  ; soit  que  cette  matière  détermine  aux  alentours  une  irri- 
tation ayant  pour  résultat  d’amener  l’exsudation  d’un  cytoblastème 
différent  du  sien , et  qui , au  lieu  de  devenir  tubercule  , se  trans- 
forme, suivant  sa  nature,  en  pus  ou  en  cellules  granuleuses.  Aussi 
n’est-il  pas  rare  de  trouver  à la  périphérie  des  tubercules  des  élé- 
ments histologiques  autres  que  ceux  qui  en  occupent  le  milieu, 
par  exemple,  des  corpuscules  de  pus  plus  ou  moins  normaux,  ou 
des  cellules  granulées  (1)  : ici  se  rangent  encore  les  cellules  épi- 
théliales ei  autres  éléments  appartenant  au  tissu  normal  du  sol  pi  i-  \ 
uiiiif,  qu’il  ne  faut  pas , dans  l’examen  microscopique , confondre 
avec  les  parties  constituantes  de  la  masse  tuberculeuse  elle-même  (2). 
Après  la  fonte,  ces  éléments  se  mêlent  avec  la  matière  ramollie,  et 
augmentent  ainsi  la  masse  du  détritus  (Üj. 

Qu’on  regarde  le  cytoblastème  de  ces  formations  périphériques 
comme  identique  avec  celui  de  la  masse  tuberculeuse  elle-même , 
ou  qu’on  lui  attribue  une  nature  spéciale,  ce  qu’il  y a de  certain , 
c’est  que  cette  masse  ne  peut  point  exercer  une  grande  influence 
sur  lui , que  par  conséquent  elle  possède  très  peu  d’énergie  plas- 
tique. Il  y a là  une  différence  essentielle  entre  elle  et  les  formations 
hétérologues  plus  avancées  en  organisation.  iNous  verrons  que 
celles-ci  jouissent  à un  haut  degré  de  la  faculté  de  s’accroître , en 
entraînant  le  cytoblastème  qui  les  entoure  à un  développement 
semblable  au  leur,  de  cas  n’a  point  lieu  pour  les  tubercules,  ou  du 
moins  ii  est  rare , el  toujours  peu  prononcé.  Leur  grossissement 
dépend  uniquement  de  ce  que  la  même  cause,  jusqu  à présent 
encore  inconnue , qui  les  a fait  naître  (diathèse  tuberculeuse) , dé- 
termine le  dépôt  de  nouvelle  masse  tuberculeuse  aux  alentours,  et 
de  celle  manière  fait  prendre  peu  à peu  de  l’extension  au  travail 
de  ramollissement. 

Ue  là  vient  aussi  que  les  tubercules  guérissent  très  aisément , et 
sans  nul  secours  de  l'art , lorsque  la  prédisposition  cesse,  et  avec  elle 
la  formation  de  nouveaux  dépôts.  Quant  à la  guérison  , elle  a lieu  , 

1)  Jeunes,  pl.  VI,  Ûg>  L c i pL  NA  , flg.  3,  c. 

2)  Icônes,  pl.  VI,  fig.  3,  c , fig*  L é;  lig.  3 l<- 

3;  hunes,  pl.  VI,  lig.  H H- 
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comme  je  l’ai  déjà dit,  par  formation  d’une  cicatrice  qui  remplit  la 
caverne,  par  le  développement  d’une  fausse  membrane  muqueuse 
revêtue  d’épithélium ) qui  tapisse  l’excavation  , par  résorption  de  la 
masse  tuberculeuse,  ou  enfin  par  couversion  de  celle  masse  eu 
concrétion,  à cause  des  sels  calcaires  qui  s’y  déposent.  Je  reviendrai 
sur  les  phénomènes  qui  l’accompaguent  lorsque  je  traiterai  des 
organes,  en  particulier  du  poumon. 

Les  poumons  et  les  glandes  lymphatiques  sont  le  siégé  le  plus 
ordinaire  des  dépôts  de  masse  tuberculeuse.  Cependant  celle-ci 
peut  se  déposer  également  dans  d'autres  glandes  , les  reins  , le  foie , 
la  rate  , dans  les  membranes  muqueuses  et  la  peau  , dans  les  os , et 
par  conséquent  dans  presque  toutes  les  parties  du  corps. 

Le  temps  qui  s'écoule  entre  le  dépôt  et  le  ramollissement  de  la 
masse  tuberculeuse  varie  beaucoup  suivant  les  cas  : li  dure  depuis 
une  ou  plusieurs  semaines  jusqu  a quelques  mois  et  pius. 

Le  diagnostic  ressort  tout  naturellement  des  détails  qui  précè- 
dent. Lu  général,  ou  a besoin  du  microscope  pour  bien  délerminei 
la  matière  tuberculeuse;  avec  le  secours  de  cet  instrument  on  la 
distingue  sûrement  de  la  plupart  di  s autres  loi  mations  pathologi- 
ques. Il  est  diüicile , souvent  même  lout-a-lail  impossible  de  la 
ilisti  liguer  des  masses  ly  plieuses  ou  scrofuleuses,  eide  certaines 
autres  suppurations  d’un  mauvais  caractère.  Lue  lois  ramollie,  elle 
est  beaucoup  plus  difficile  a reconnaître  qu  auparavant,  parce  que, 
comme  je  l'-ui  dit,  il  s'y  mêle  souvent  alors  d autres  éléments. 

Jusqu  a présent  nous  11e  pouvons  encore  rien  dire  de  certain  a 
l’égard  de  sa  composition  chimique. 

L opinion  de  l’reuss  ^lj , qui  la  croyait  lormec  eu  paille  de  ca- 
serne , îeposail  sur  des  observations  précieuses  sans  doute  à l'epoque 
ou  elles  lurent  laites,  mais  sans  valeur  dans  létal  préseul  de  la 
science.  Ceux  qui  la  soutiennent  encore  aujourd  hui  montrent  par 
la  qu  ils  ne  sont  point  au  courant  de  la  chimie  animale,  et  qu'ils 
ne  se  loin  pas  une  idée  nette  des  besoins  qu  elle  a contractes.  Tout 
ce  qu  011  peut  dire,  c est  que  la  masse  tuberculeuse  est  composée 
en  glande  partie  d une  combinaison  de  proteine  , comme  Lehmauu 
1 a démontré  f2],  et  comme  je  m eu  suis  convaincu  moi-meme  par 
des  expériences  répétées.  .Mais  il  n'est  pas  douteux  qu  elle  subisse 
des  changements  chimiques  pendant  sa  fonte.  Lehmann  a fait  voir 

vlj  1 uOtrcuioium  pulmonis  crudorum  unalv\is  cUemica.  lierlin,  ISKÔ. 

Pliyuuloyiicht  Chenue,  L 1,  p.  jyT. 
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qu’alors  le  phosphore  d’abord,  puis  le  soufre  de  la  combinaison  de 
protéine  vont  en  diminuant  peu  à peu  , jusqu’à  ce  qu’ils  disparais- 
sent tout- à-fait. 

Scherer  (l)  a fait  l’analyse  élémentaire  de  la  masse  tuberculeuse 
provenant  d’organes  divers.  Les  résultats  fort  intéressants  qu’il  a 
obtenus  paraissent  établir  que  la  composition  de  cette  substance 
varie  un  peu  suivant  les  cas,  et  qu’elle  ne  s’accorde  pas  toujours 
parfaitement  avec  celle  de  la  protéine.  Cependant,  quelque  pré- 
cieuses que  soient  ces  observations,  nous  ne  devons  pas  nous  presser 
d’en  tirer  des  conclusions  générales,  car  à peine  est-il  possible 
d’observer  la  matière  tuberculeuse  exemple  de  tissus  normaux  ou 
d’autres  mélanges  étrangers,  de  sorte  qu’une  analyse  élémentaire  ne 


sur  des  substances  dont  la  chimie  garantit  la  pureté.  Outre  les 
combinaisons  de  protéine  , il  entre  aussi  dans  la  composition  des 
tubercules  de  la  graisse  des  matières  extractives,  une  substance 
analogue  à la  pyine  et  différents  sels.  Lorsqu’ils  se  transforment  en 
concrétions,  les  sels,  notamment  ceux  de  nature  calcaire,  devien- 
nent prédominants  sur  les  matériaux  organiques.  Ainsi  Thénard 
n’y  a trouvé  que  trois  pour  cent  de  ces  derniers , tandis  que  les  sels 
calcaires  y entraient  pour  quatre-vingt-seize  centièmes  (2).  Le- 
bert  (3)  s’est  trompé  en  admettant  que  les  tubercules  concrétés  con- 
sistent principalement  en  chlorure  et  sulfate  sodiques,  et  que  les 
sels  calcaires  y entrent  pour  une  faible  proportion  : l’analyse  de 
Roudet,  sur  laquelle  il  sc  fonde,  ne  pouvait  lui  servir  d'appui;  car 
un  tubercule  qui , sur  1000  parties  , n’en  donne  que  697  de  ma- 
tière inorganique , n’est  point  converti  en  concrétion.  D’ailleurs 
d’autres  analyses  de  tubercules  véritablement  crétacés  ont  prouvé 
que  les  sels  calcaires  y prédominaient,  et  la  plupart  de  ces  tubercu- 
les, auxquels  l’eau  enlève  fort  peu  de  chose,  disparaissent  presque 
entièrement  lorsqu’on  les  traite  par  les  acides.  Enfin  l’hypothèse 
de  Lebert  a aussi  la  chimie  contre  elle  ; car  des  sels  aussi  solubles 
(pie  le  chlorure  et  le  sulfate  sodiques  ne  sauraient  exister  à l’état 
solide  dans  le  corps,  et  y constituer  des  concrétions  qui  subsistent 
des  mois,  môme  des  années;  en  peu  d’heures  ou  de  jours,  ils 
seraient  dissous  et  entraînés. 

1)  Untcrtuchungen  , |>.  212. 

!2)  Anorai  , sfunl.  pnilinl.,  1820,  t.  I,  p.  'i7. 

'3'  Pliyiiol.  palhol.,  I.  I.  p A8U. 
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Ce  que  j’ai  dit  de  la  formaiiou  des  luberhules  repose  sur  des 
centaines  d'observations  que  j’ai  faites  depuis  une  série  d’années, 
et  s'accorde  aussi , quant  aux  principaux  points  , avec  la  plupart 
des  expositions  données  par  d’autres  observateurs  exempts  de  pré- 
jugés, notamment  avec  le  travail  de  Lebert , qui  est  incontestable- 
ment un  des  meilleurs  que  nous  possédions  sur  l’histologie  des  tuber- 
cules. Les  opinions  contraires  tombent  donc  presque  toutes  d’elles- 
mêmes  : quelques  unes  seulement  méritent  qu’on  s’y  arrête. 

Gerber  (1),  dont  les  vues  sur  la  formation  des  tubercules  s’ac- 
cordent en  général  avec  les  miennes,  distingue  ces  productions  en 
albumineuses  et  fibrineuses,  dénominations  qui  comprennent  la 
première  les  tubercules  inorganisés  et  l’autre  les  tubercules  orga- 
nisâmes. Sans  doute  on  peut , théoriquement  parlant , admettre 
une  telle  distinction  ; mais  , en  pratique,  elle  n’est  point  recevable  , 
car,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  la  masse  tuberculeuse  n’a  qu’une  très 
faible  aptitude  à s’organiser,  et  l’on  ne  parvient  ordinairement  pas 
à établir  une  démarcation  bien  nette  entre  les  formes  plus  organi- 
sées et  celles  qui  le  sont  moins.  La  même  remarque  s’applique  à 
la  question,  si  souvent  débattue,  de  savoir  si  les  tubercules  sont  ou 
non  organisés,  discussion  sur  laquelle  il  serait  oiseux  par  consé- 
quent de  revenir.  Quant  à dire  que  les  tubercules  non  organisables 
sont  formés  d’albumine  et  les  autres  de  fibrine , c’est  une  hypothèse 
contre  laquelle  je  m’élève,  quelque  attrayante  qu’elle  soit.  Si  donc 
il  n’y  a rien  à objecter  contre  la  distinction  en  elle-même  , les  dé- 
nominations que  Gerber  leur  a imposées  prêtent  le  flanc  à la  criti- 
que. Il  divise  les  tubercules  fibrineux  et  organisables  en  hvalins, 
cytoblastiques  , celluleux  , fibro-cell  deux  et  fibreux,  d’après  leur 
degré  d’organisation.  Ces  distinctions  ne  manquent  pas  non  plus  de 
fondement  ; mais  il  est  plus  facile  de  les  établir  que  de  les  démon- 
trer. Mes  observations  m’ont  appris  que,  sous  ce  rapport,  cer- 
taines différences  paraissent  exister  entre  l’homme  et  les  animaux  ; 
il  seiail  donc  possible  que  quelques  unes  des  choses  dont  parle 
Gerber  eussent  lieu  chez  les  animaux  domestiques,  sans  pour  cela 
quelles  se  passassent  de  même  chez  l’homme. 

Addison  (2)  regarde  les  tubercules  comme  uu  dépôt  de  cellules 
anormales  d épithélium  , et  les  funestes  effets  de  ces  amas  dans  les 
organes  internes,  le  poumon  surtout  tiennent,  suivant  lui,  à ce  que 

(G  Ma  idbuch  der  allyemeintn  Anatomie,  p.  188. 

1 rats,  pi  ihe  provinc.  med.  and  surg.  association,  t.  XI,  p.  üS7. 
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Ifi  cellules  épithéliales  ne  peuvent  point  être  rejetées  en  dehors, 
connue  celles  qui  naissent  aux  surfaces  libres,  de  sorte  que,  forcées 
au  contraire  de  rester,  elles  exercent  une  influence  nuisible  surles 
alentours.  Mais  il  les  fait  provenir,  comme  la  plupart  des  tissus,  des 
corpuscules  incolores  du  sang,  qui,  s’arrêtant  dans  les  poumons,  se 
convertissent  plus  tard  en  cellules.  Ses  idées  sur  l'origine  des  forma- 
tions pathologiques  diffèrent  donc  déjà  beaucoup  des  miennes  en 
cela  ; mais , comme  j’aurai , dans  le  cours  de  cet  ouvrage  , une  foule 
d’occasions  de  prouver  que  les  productions  accidentelles  procèdent 
d’un  cytoblastème  amorphe,  je  ne  crois  pas  devoir  m’arrêter  à ré- 
futer l’opinion  de  l’écrivain  anglais. 

Pour  ce  qui  concerne  d’autres  questions  ayant  trait  aux  tuber- 
cules , je  les  rattache  aux  vues  que  J.  Engel  a exposées  (1)  dans  un 
mémoire  fort  intéressant  sur  cette  maladie.  Engel  distingue  les 
tubercules  en  interstitiels  (miliaires)  et  infiltrés.  Les  premiers  dé- 
pendent d’une  constitution  particulière  du  sang  très  voisine  de  celle 
qui  a lieu  dans  le  typhus  ; les  autres  sont,  dans  tous  les  cas,  un 
produit  de  l’inflammation.  Mais  pour  que  l’extravasation  inflamma- 
toire se  convertisse  en  masse  tuberculeuse.et  non  en  d’autres  tissus, 
il  faut,  d’après  Engel , une  réunion  de  diverses  circonstances.  Les 
unes  tiennent  à l’exsudation  elle-même;  ce  sont  : 1°  la  trop  grande 
abondance  de  la  matière  fibrineuse  coagulée,  qui  empêche  la  masse 
d’être  pénétrée  de  la  quantité  nécessaire  d’humidité;  2°  le  manque 
de  liquide  d’organisation  en  général , et  par  conséquent  la  trop 
grande  sécheresse  de  l’exsudation;  3°  la  présence  de  matières  étran- 
gères, spécialement  de  globules  du  sang;  h"  la  préexistence  d une 
masse  tuberculeuse,  agissant  d’après  la  loi  d’analogie  de  formation. 
Des  conditions  d’une  autre  série  tiennent  à l’organe  atteint  et  à 
l’organisme  entier;  ce  sont  : 1"  l’état  de  la  nutrition  : moins  elle  est 
active,  plus  la  formation  des  tubercules  a lieu  aisément  ; 2°  le  con- 
tact d’organes  riches  en  sang , condition  qui  rentre  dans  la  précé- 
dente : plus  ce  contact  est  multiplié,  moins  il  peut  se  produire  de 
tubercules;  3°  l'état  de  la  force  vitale  : moins  elle  a d’énergie, 
moins  la  formation  des  tubercules  rencontre  d’obstacles.  Enfin  il  > 
a encore  des  conditions  extérieures,  parmi  lesquelles  la  pression  et 
peut-être  aussi  le  froid  sont  celles  qui  favorisent  le  plus  la  tubercu 
lisation.  Engel  cherche  aussi  à expliquer  les  changements  ultérieurs 
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de  la  niasse  tuberculeuse  et  ses  conséquences.  Dès  qu’elle  est  de- 
venue solide  , elle  commence  à agir  sur  les  tissus  v et  les  frappe  de 
mort.  Plus  tard,  elle  se  ramollit , et  le  ramollissement  est  pour  Engel 
une  espèce  de  putréfaction  , reposant  sur  une  métamorphose  chi- 
mique de  la  fibrine  exsudée.  Quelquefois  la  fonte  n a pas  pour  point 
de  départ  une  décomposition  primaire  de  la  masse  tuberculeuse 
elle-même,  mais  elle  est  provoquée  par  des  influences  du  dehors, 
par  les  parties  voisines  atteintes  d’œdème,  et  dont  l’eau  vient 
imbiber  le  tubercule  , ou  par  des  produits  inflammatoires  déposés 
aux  alentours  de  celui-ci.  I.a  masse  ramollie  réagit  sur  le  sang  , dans 
lequel  elle  peut  faire  naître  des  changements.  Elle-même  peut  passer 
à la  putréfaction  , ce  qui  exige  qu’elle  soit  en  quantité  suffisante, 
car  un  petit  dépôt  tuberculeux  ne  se  putréfie  pas;  qu’il  y ait  assez 
d’humidité,  que  les  organes  pleins  de  sang  soient  éloignés,  et  les 
forces  abattues,  que  des  substances  étrangères,  air,  aliments,  bile 
excréments,  urine,  etc.,  aient  accès  auprès  d’elle  , «pie  la  chaleur 
soit  portée  à un  certain  degré.  Vu  lieu  de  celte  putréfaction,  ou  en 
même  temps  qu’elle,  peuvent  survenir  aussi  d’autres  changements 
dans  la  masse  tuberculeuse  ; 1#  elle  est  en  partie  liquéfiée  et  ré- 
sorbée , ce  tpii  suppose  qu’elle  n’a  pas  trop  de  volume , qu’elle  n çoit 
beaucoup  d’eau  , et  que  le  sujet  a de  la  vigueur;  2*  elle  perd  son 
eau,  se  resserre  sur  elle-même,  et  s’indure,  ce  qui  exige  qu’elle 
soit  déjà  ferme,  et  la  force  vitale  peu  énergique. 

Ces  changements  se  rapportent  au  tubercule  non  encore  ramolli. 
Ceux  qui  ont  lieu  après  le  ramollissement  sont  : 1*  la  formation  d’une 
cicatrice,  qui  parait  exiger  pour  conditions  (pie  la  perte  de  sub- 
stance ne  soit  pas  trop  considérable  , (pic  les  parties  environnantes 
soient  saines,  sans  induration , et  que  le  sujet  soit  dans  l’àge  de 
vigueur;  2°  la  résorption  totale  ou  partielle,  qui  s’effectue  d'autant 
plus  aisément  que  le  dépôt  est  moins  abondant  et  le  parenchyme 
voisin  plus  rapproché  de  l’état  normal  ; 3°  le  passage  à l’état  d’athé- 
rôme  ou  à l’ossification.  Toutes  ces  terminaisons  du  tubercule  sont 
ordinairement  regardées  comme  faisant  partie  du  travail  ou  de  l’acte 
de  curation  delà  maladie;  mais,  pour  qu’une  guérison  complète 
puisse  s’opérer,  il  est  nécessaire  que  la  masse  tuberculeuse  cesse  de 
se  produire,  et  ici  Kngel  émet  l’opinion  que  dans  certaines  constitu- 
tions du  saug  il  ne  s’en  dépose  point. 

Si  je  me  suis  tant  étendu  sur  ces  vues  d’Engel,  quoiqu’elles 
n’épuisent  pas  à beaucoup  près  le  sujet . c’est  qu’on  doit  voir  en 
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elles  une  teuiative  fort  importante  et  lüéritoire  pour  approfondir  les 
causes  auxquelles  tient  la  production  des  tubercules,  causes  qu’on 
expliquait  d’une  manière  fort  peu  satisfaisante  en  admettant  une 
prédisposition  spéciale.  Quant  au  fond,  j’adopte  complètement  les 
opinions  de  ce  médecin  ; quoique  bien  des  choses  qu’il  allègue  ne 
soient  pas  prouvées,  qu’on  puisse,  par  exemple,  contester  que 
l’inflammation  soit,  comme  il  le  dit,  la  cause  de  l’infiltration  tuber- 
culeuse, et  que  les  diverses  constitutions  du  sang  dont  il  parle 
aient  besoin  d’être  constatées  par  des  analyses  chimiques  exactes 
avant  de  figurer  dans  la  science  à titre  d’acquisition  certaine,  il  ne 
m’en  paraît  pas  moins  avoir  suivi  la  seule  marche  capable  de  ré- 
pandre quelque  lumière  sur  la  nature  de  la  maladie  tuberculeuse  et 
autres  affections  analogues. 

L’hypothèse  de  Klencke,  qui  rapporte  la  production  des  tuber- 
cules à un  contagium  animé  , à des  cellules  demi-individuelles  (1), 
me  semble  dépourvue  de  tout  fondement,  et  je  ne  trouve  pas  que  les 
tentatives  d’inoculation  faites  par  lui  puissent  être  acceptées  comme 
des  preuves.  Comment  d’ailleurs  les  tubercules,  qui  ne  sont  pas 
composés  de  cellules,  se  propageraient-ils  ainsi?  Je  reviendrai  plus 
loin  sur  cette  hypothèse. 

Une  opinion , suivant  laquelle  les  tubercules  naîtraient  d’hyda- 
tides,  se  fonde  sur  une  observation  fort  exacte,  savoir,  qu’on  trouve 
parfois  clés  dépôts  de  matière  d’apparence  tuberculeuse  dans  des 
tumeurs  enkystées,  même  dans  des  hydatidesetdes  capsules  d’en- 
tozoaires.  Il  ressort  bien  de  là  que  ces  productions  pathologiques 
peuvent  devenir  une  masse  analogue  à celle  des  tubercules  , mais 
on  n’en  saurail  conclure  que  les  tubercules  en  proviennent  con- 
stamment. Admettre  une  telle  hypothèse,  serait  retomber  dans 
l’enfance  de  l’anatomie  pathologique. 

Quantàceqni  regarde  la  cause  du  ramollissement,  je  pense,  avec 
lingel , que  ce  phénomène  tantôt  part  de  la  masse  tuberculeuse 
elle-même  , tantôt  est  déterminé  par  des  circonstances  extérieures , 
l’humidité  qui  pénètre , une  suppuration  aux  alentours , etc.  .Mais 
jusqu’à  présent  nous  nous  sommes  bornés  à jalonner  la  roule  que 
les  observateurs  doivent  suivre  pour  arriver  à des  résultats  d'une 
\aleur  réelle.  A l'avenir  il  appartient  de  faire  le  départ  des  cliffé- 
rentes  conditions,  travail  qui  seul  peut  être  frucluiux  pour  la 
médecine  pratique. 
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DEUXIEME  CLASSE. 

Formations  hétérologues  organisées. 

Les  tumeurs  qui  appartiennent  à cette  classe  (1)  présentent  de 
nombreuses  différences  dans  leurs  caractères  anatomiques  et  histo- 
logiques, leur  marche,  leur  durée,  etc.  : aussi  est-il  beaucoup  d entre 
elles  qui  ont  reçu  des  noms  particuliers.  Mais,  à leui  égaid  , pas 
plus  qu’à  celui  des  autres  tumeurs  , et  même  des  maladies  en  gé- 
néral, il  ne  saurait  être  question  de  genres  et  d’espèces,  dans  le 
sens  que  la  botanique  et  la  zoologie  descriptives  attachent  à ces 
mots.  Une  classification  fondée  sur  des  caractères  qui  n’ont  rien 
d’essentiel  conduirait,  si  l’on  voulait  être  conséquent , à ériger  cha- 
que tumeur  individuelle  eu  espèce,  et  par  conséquent  à multiplier 
les  noms  à 1’infmi.  Je  vais  donc  essayer  d’étudier  les  tumeurs  de 
celte  classe  dans  ce  qu’elles  ont  de  commun  et  d’essentiel , après 
quoi  je  décrirai  les  formes  les  plus  saillantes,  en  leur  laissant  les 
dénominations  que  l’usage  a consacrées.  Quant  au  nom  de  la  classe, 
autant  qu’on  peut  lui  assigner  des  limites , ce  sera  celui  de  cancer 
ou  de  carcinome,  termes  que  j’emploierai  indistinctement  comme 
étant  synonymes. 

Les  productions  cancéreuses  différent  de  celles  de  la  classe  pré- 
cédente parce  qu’elles  ont  atteint  un  plus  haut  degré  d’organisa- 
tion. Non  seulement  les  formations  celluleuses  y sont  plus  dévelop- 
pées , mais  encore  on  voit  souvent  entrer  dans  leur  composition  des 
fibres,  des  vaisseaux  , des  bourgeons  charnus,  etc.  Cependant  la 
limite  qui  les  sépare  de  celte  classe  n’est  point  nette  , car  bien  que, 
considérées  dans  leur  ensemble  , elles  s’en  laissent  aisément  distin- 
guer, cependant  elles  renferment  assez  souvent  des  parties  qui  ne 
diffèrent  pas  des  dépôts  tuberculeux  par  des  caractères  bien  pro- 
noncés. De  même,  il  n’y  a pas  non  plus  de  démarcation  rigoureuse 
entre  elles  et  les  tumeurs  bénignes,  celles  surtout  de  nature  fi- 
breuse, et  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  l’on  éprouve  un  grand  em- 
barras lorsqu’il  s’agit  de  déterminer  si  la  tumeur  est  cancéreuse  ou 
simplement  fibreuse  , par  conséquent  si  elle  est  maligne  ou  non. 
La  malignité  repose  ici , comme  dans  la  classe  précédente , sur  le 
ramollissement,  fonte  des  éléments  qui  a pour  point  de  départ  les 

I)  Outre  les  ouvrages  rie  Merkel,  Atidral  et  Lobslein,  consultez  : Carswell 
et  Cruveilhier,  pour  les  figures  ries  formes  les  plus  grossières,  et  pour  les 
détails  histologiques,  ri  Muller,  Hunnover.  (Jluge  et  Klcncke , L Ma  mil  . 
H Lebert. 
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formations  celluleuses,  mais  qui  se  propage  peu  à peu  de  là  aux 
parties  fibreuses  et  aux  tissus  élémentaires  de  l’organe  aiïecté. 

Les  caractères  anatomiques  et  histologiques  des  tumeurs  cancé- 
reuses varient  beaucoup,  et  fort  souvent  ils  diffèrent  dans  les  diverses 
parties  d’un  cancer.  Ils  ne  sont  pas  non  plus  les  mêmes  dans  toutes 
les  phases  du  développement.  La  tumeur  est  tantôt  molle  , comme 
la  substance  cérébrale , tantôt  ferme  comme  du  lard , ou  dure 
comme  du  cartilage;  là  riche  en  vaisseaux  et  rouge,  ailleurs  pâle; 
dans  certains  cas  assez  bien  limitée  , dans  d’autres  intimement  con- 
fondue avec  les  parties  environnantes.  Toutes  ces  particularités 
n ont  donc  aucune  xaleur  quand  il  s’agit  de  considérations  géné- 
rales ; mais  elles  ressortent  d’elles- mêmes  de  la  structure  histolo- 
gique et  du  mode  de  développement. 

Les  éléments  histologiques  des  tumeurs  cancéreuses  varient  aussi 
beaucoup  , surtout  quant  à leur  disposition  ; on  peut  admettre  les 
suivants. 

1°  Une  substance  ferme  et  amorphe , qui  ressemble  à la  fibrine 
coagulée  , et  qui  est  vraisemblablement  identique  avec  elle.  Cette 
substance  devient  transparente  par  l’acide  acétique,  l'ammoniaque 
et  les  autres  alcalis  caustiques  ; elle  renferme  quelquefois  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  granulations  moléculaires , qui  con- 
sistent en  protéine  modifiée  ou  en  graisse.  Nul  doute  qu’on  ne  doive 
la  considérer  comme  le  cytoblastème  solide  du  cancer,  et  qu’avec 
le  temps , par  les  progrès  du  développement , elle  ne  se  métamor- 
phose en  cellules  ou  en  fibres,  transformation  qu’on  parvient  quel- 
quefois à observer  d’une  manière  bien  précise  (1).  Elle  caractérise 
donc  une  certaine  période  de  l’existence  du  cancer,  ce  qui  fait 
qu’elle  manque  souvent  dans  les  tumeurs  plus  avancées.  Il  semble 
même  parfois  que  le  cancer  procède  d’un  cytoblastème  liquide , 
de  sorte  que  la  substance  en  question  ne  se  voit  à aucune  époque 
de  son  existence.  Dans  quelques  cas  rares , elle  forme  la  masse 
prédominante  (2)  , et  l’on  ne  peut  alors  constater  la  nature  du 
cancer  qu’en  examinant  d’autres  portions  plus  développées , ou 
même  le  diagnostic  devient  lout-à-fait  impossible,  car  la  substance 
amorphe  et  ferme  n’a  rien  en  soi  qui  caractérise  le  cancer,  et  elle 
ne  diffère  point  du  cytoblastème  solide  ( fibrine  coagulée  des  autres 
productions  accidentelles. 

I)  Icônes,  pl.  Mil,  fig.  10,  V,  R 

2 Icônes,  pl.  XXV,  n«.  10. 
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2"  Des  granulations  moléculaires , qui  paraissent  consister,  les 
unes  en  graisse  , les  autres  en  une  combinaison  modifiée  de  pro- 
téine (1),  et  que  nous  avons  déjà  vues  entrer  dans  la  composition 
d’autres  formations  pathologiques.  Elles  sont  fréquemment  accom- 
pagnées de  grosses  gouttes  et  de  gros  grains  de  graisse  (2).  Les  gra- 
nulations élémentaires  consistant  en  sels  calcaires  sont  rares  dans  le 
cancer,  (les  granulations  moléculaires  n’existent  point  parfois  ; 
mais,  en  d’autres  circonstances,  elles  sont  fort  abondantes,  surtout 
dans  les  portions  ramollies , où  elles  peuvent  même  se  réunir  en 
corpuscules  d’agrégation.  Cette  formation  , comme  la  précédente, 
n’a  rien  en  soi  qui  caractérise  le  cancer. 

3°  L)cs  formations  celluleuses,  élément  fort  important,  qui  ne 
manque  jamais  dans  les  cancers  développés,  et  qui  parfois  y prédo- 
mine au  point  de  former  à lui  seul  la  tumeur  presque  entière , 
comme  dans  le  fongus  médullaire.  Les  cellules  ne  sont  pas  moins 
abondantes  (pte  dans  le  cancer  dur  ( squirrhe). 

Les  formations  celluleuses  qu’on  rencontre  dans  le  cancer  sont 
de  deux  sortes  Les  unes  ne  peuvent  jamais,  dans  le  cours  de  leur 
développement,  dépasser  la  condition  de  cellules,  et  se  détruisent 
sans  avoir  quitté  cette  forme  : ce  soûl  les  cellules  cancéreuses  pro- 
prement dites.  Les  autres  peuvent , en  se  développant , devenir 
d'autres  tissus,  notamment  des  libres,  et  par  conséquent  ne  revêtent 
que  transitoirement  la  forme  celluleuse  : ce  sont  les  cellules  de  dé- 
veloppement. 

a.  Les  crlMes  rmicnrnsis  proprement  dites  \arient  à l’infini, 
depuis  la  forme  de  souples  cytoblastes  jusqu’à  celle  de  cellule  par- 
faite, en  passant  par  la  plupart  des  modifications  dont  celle  ci  est 
susceptible.  Cependant  ces  différences  dépendent  en  grande  partie 
du  degré  de  développement  qu'acquièrent  les  cellules  primaires, 
de  sorte  qu’elles  représentent  d<  s états  dont  les  uns  sont  purement 
transitoires  et  les  autres  fixes  ou  permanents.  Les  formes  primaires 
île  ces  cellules  n’offrent  rien  de  particulier  : les  noyaux  ont  1 /û 50 
à 1/250  de  ligne  de  diamètre,  sont  munis  ou  dépourvus  de  nucléo- 
les (3),  et  ne  se  dissolvent  pas  dans  l’acide  acétique;  les  cellules, 

I Icône»,  pl  VI,  lig.  Il,  II;  (il.  VIII , fig.  1,4,6;  pl.  XXIV.  tig.  i; 
pl.  \\Y.  tig.  9. 
i'2,  lcune\  pt.  VIII , tig  4,  U. 

:i  bottes,  pl.  VI,  tig.  il,  b : lig.  12,  b ; pl.  \ III,  tig.  I.  «i ; 6*  4,  L>  ; tig.  6. 
I);  tig  9,  A ; pl.  XXIV,  fig.  2;  lig  I ; fig.  9:  pl.  XXV,  tig  9. 
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arrondies  ou  ovales,  oui  un  diamètre  de  1/300  à 1/100  de  ligne  1); 
l’acide  acétique  les  fait  disparaître,  à l’exception  des  noyaux,  et  les 
alcalis  caustiques  les  dissolvent  complètement. 

Les  tumeurs  cancéreuses  sont  mieux  caractérisées  par  des  formes 
celluleuses  plus  développées  qu’on  rencontre  fort  souvent,  mais 
pas  toujours,  avec  les  précédentes,  et  qui  rarement  existent  seules; 
ce  sont  : 

m.  Des  cellules  d’une  configuration  particulière,  à queue,  ra- 
meuses (2). 

bb.  Des  cellules  qui  renferment  un  grand  nombre  de  noyaux 
( deux  à vingt  ou  trente) , ou  de  jeunes  cellules  complètes  (3).  Elles 
ont  ordinairement  un  volume  considérable,  1/100  à 1/30  ou  1/20 
de  ligne  de  diamètre. 

cc.  Des  cellules  a parois  fort  épaisses  et  offrant  un  double  con- 
tour (lx). 

dd.  Des  cellules  doubles,  résultant  ou  de  la  scission  d’une  seule 
ou  de  la  fusion  de  deux  (5). 

ee.  Des  cellules  pleines  de  granulations , et  d’autres  qui  parais- 
sent n’êlre  munies  de  granulations  moléculaires  qu’à  leur  sur- 
face (6). 

ff.  Dans  certains  cancers,  des  cellules,  de  forme  et  de  dimensions 
diverses,  qui  contiennent  un  pigment  grenu,  ordinairement  noir  (7). 

Ces  diverses  formes  de  cellules  passent  de  l’une  à l’autre  par  un 
grand  nombre  de  transitions,  de  sorte  qu’on  doit  les  considérer 
comme  des  degrés  de  développement  des  cellules  primaires.  Quel- 
ques unes  d’entre  elles  se  rencontrent  de  préférence  dans  certaines 
variétés  du  cancer,  qu’elles  caractérisent,  comme  nous  le  verrons 
plus  tard. 

Il  résulte  de  là  que  le  nom  de  cellule  cancéreuse  ne  peut  être  ap- 
pliqué à une  forme  déterminée,  différente  de  toutes  les  autres,  et 
qu’eu  contemplant  une  cellule  au  microscope,  on  ne  pourrait  géné- 

(1)  ! conef , pl.  VI,  fig.  10,  12,  1 i ; pl.  VIII  , fig.  1,  a ; fig.  4 , l>  ; tlg.  6,  A . 
n,  b ; tig.  9,  b;  pl.  XXIV,  (ig.  3,  a. 

(2)  Icônes,  pl  I,  tig.  12  ; pl.  VI,  tig.  9,  10,  II,  n ; pl.  XXVI,  (ig.  10,  f,  h. 

(3  l oues,  pl.  1,  fig.  5,  G,  7;  p*-  '•>  fig  10,  Il  pl.  XXIV.  fig.  3,  b,  lig.  4, 

c ; pl.  XXVI,  (ig.  10.  ij. 

(4)  IM.  I.  lig.  2,  A ; pl.  VIII,  fig.  (i.  15  ; fig.  10.  15  ; pl.  XXIV,  fig.  I,  u.  b,  il. 

b Pl.  XXIV,  fig.  I,  c-,  pl.  XXVI,  fig.  10,  e. 

Cl  PI.  VI,  lig  I i ; pl  V|||,  fig.  G ; pl.  XXIV.  lig.  4.  II. 

7)  PI  IX,  lig.  13. 
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râlement  dire  si  elle  appartient  ou  non  à un  cancer,  mais  que  fort 
souvent  toute  incertitude  cesse  quand  on  a sous  les  yeux  des  masses 
de  cellules  cancéreuses,  et  cela  , tant  à cause  de  leur  diversité  qu’en 
raison  des  caractères  particuliers  appartenant  à chacune  d’elles. 

b.  Les  cellules  transitoires  du  cancer,  celles  qui  se  développent 
en  d’autres  tissus  , sont  principalement  des  cellules  fibreuses,  c’est- 
à-dire  fusiformes,  et  allongées  en  deux  sens  opposés  sur  un  même 
axe,  telles  qu’on  en  rencontre  dans  le  développement  du  tissu  cellu- 
laire et  des  fibres  musculaires  simples  (1).  Elles  s’observent  surtout 
dans  les  cancers  durs,  et  sont  plus  rares  dans  les  mous.  J’ai  remar- 
qué , et  Hannover  aussi , qu’elles  n’entraient  que  comme  élément 
subalterne  dans  les  nombreux  cancers  dont  il  m’a  été  donné  de  faire 
l’examen.  J.  Muller  paraît  avoir  trouvé  des  tumeurs  cancéreuses 
qui  n’en  contenaient  pas  d’autres  , ou  du  moins  dans  lesquelles  elles 
dominaient  (2).  Je  crois  cependant  que  les  cas  oii  elles  surabondent 
n’appartiennent  point  au  cancer  proprement  dit,  et  se  rapprochent 
des  tumeurs  bénignes  (celles  de  nature  fibreuse  ). 

3"  Des  fibres  entrent  aussi  comme  élément  histologique  dans  les 
tumeurs  cancéreuses.  Ces  fibres  sont  de  plusieurs  sortes. 

Les  unes  ressemblent  parfaitement  à celles  des  tumeurs  fibreuses, 
et  présentent  toutes  les  variétés  que  j’ai  signalées  à l’occasion  de  ces 
dernières.  En  effet,  elles  ressemblent  tantôt  5 celles  du  tissu  cellu- 
laire, c’est-à-dire  sont  très  grêles  , et  ont  1/2000  à 1/800  de  ligne 
de  diamètrê , tantôt  à celles  des  muscles  simples,  non  striés  en 
travers,  c’est-à-dire  ont  plus  d’épaisseur,  et  un  diamètre  de  1/800 
à 1/300.  Dans  certains  cas,  les  deux  sortes  de  fibres  sont  bien 
marquées,  et  chaque  fibre  se  dessine  nettement;  dans  d’autres,  la 
fibration  est  moins  prononcée,  la  masse  entière  semble  plus  amor- 
phe, les  fibres  sont  plus  confondues  les  unes  avec  les  autres,  abso- 
lument comme  nous  avons  vu  qu’il  arrive  dans  les  variétés  amorphes 
des  tumeurs  fibreuses.  De  même  que  dans  ces  dernières , les  fibres 
naissent  tantôt  de  cellules  bien  distinctes,  les  cellules-fibres  dé- 
crites plus  haut,  tantôt  immédiatement  d’un  cytoblastème  amorphe, 
sans  qu’on  aperçoive  de  formation  celluleuse.  Ces  sortes  de  fibres 
ont  pour  caractère  de  pâlir,  quelquefois  même  de  disparaître  entiè- 
rement, par  l’acide  acétique  , qui  n’en  laisse  que  les  noyaux  ovales 
et  oblongs  (3). 

vO  »’>  VI,  lïg.  12;  p|.  8,  fi.:.  7.  c;  fig.  10.  C. 

2)  Utber  Bail,  etc.,  p.  21,  pl.  Il,  fig.  II.  — Icônes,  pl.  VI,  fig.  15. 

3 Icônes } pl.  VIII,  fig  2.  3,  5,  7 ; pl.  \\.  fig.  1 1 pl.  XXV,  fig.  9. 
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Los  autres  fibres  qu'on  trouve  daus  le  cancer  ressemblent  à celles 
que  Henle  appelle  fibres  de  noyaux,  et  à celles  du  tissu  élasti(|ue. 
Klles  sont  fréquemment  ramifiées,  dichotomes.  (Je  qui  les  distingue 
surtout  des  précédentes,  c’est  que  l’acide  acétique,  loin  de  les  faire 
disparaître  , les  rend  au  contraire  plus  visibles  (1). 

Les  loi  mations  fibreuses  manquent  entièrement  dans  certains 
cancers,  notamment  dans  le  fongus  médullaire.  Ailleurs,  au  con- 
traire (squirrhe,  cancer  fibreux),  elles  prédominent.  Leur  prédo- 
minance , qui  d’ailleurs  porte  bien  plus  souvent  sur  celles  de  la 
piemièie  espèce  que  sur  celles  de  la  seconde  , fait  que  les  tumeurs 
cancéreuses  se  rapprochent  des  tumeurs  fibreuses , et  peuvent 
même  y passer  immédiatement , de  sorte  qu’on  est  parfois  daus 
1 impossibilité  de  décider  s il  s agit  d’un  cancer  ou  d’une  simple 
tumeur  fibreuse. 

La  disposition  de  ces  fibres  et  leur  proportion  à l’égard  des  cel- 
lules varient  également  beaucoup.  Quelquefois  les  cellules  et  les 
libres  sont  accumulées  en  grandes  masses  , de  telle  manière  qu’au 
microscope  certaines  parties  du  cancer  paraissent  ne  consister  qu’en 
libres  et  d’autres  qu’en  cellules.  Ordinairement  alors  les  fibres 
constituent  le  stroma  dans  les  vides  duquel  sont  déposées  les  cel- 
lules. Dans  certains  cas,  les  traclus  fibreux  partent  en  rayonnant 
du  centre  de  la  tumeur,  pour  se  diriger  vers  sa  périphérie  (2). 
Dans  d’autres,  ils  forment  un  tissu  à mailles  arrondies,  occupées 
par  les  masses  de  cellules  (3) , disposition  qui  a de  grands  rapports 
avec  celle  que  le  tissu  élastique  ailette  normalement  dans  les  pou- 
mons de  l’homme  (h),  il  est  des  formes  de  cancer  dans  lesquelles 
un  rapport  tout  particulier  a iieu  entre  les  fibres  et  les  cellules;  les 
libres  y produisent  des  capsules,  plus  ou  moins  closes  de  tous 
côtés,  dont  l’intérieur  est  plein  de  cellules (5):  cette  disposition 
rappelle  ce  qu’on  voit  dans  certains  ganglions,  où  des  cellules 
^globules  ganglionnaires)  sont  aussi  renfermées  dans  des  capsules 
formées  de  fibres.  Ces  capsules  fibreuses  tantôt  sont  isolées  (6), 
tantôt  envoient  des  prolongements  qui  les  unissent  à d’autres 
faisceaux  fibreux  parcourant  les  alentours.  Voici  comment  je  m’eu 

Q)  Icônes,  pl.  XXIV,  lig.  5-0. 

2;  Carswki.i. , Paiholog.  mua.,  l'use.  2,  pl.  IV,  lig.  J. 

[3)  Icônes,  pl.  VIII,  lig.  Il;  pl.  XXIV,  lig.  5,  8. 

,’t,  icônes,  pl.  XVI,  lig.  5,  pl.  XVII,  lig.  2,  i,  ;. 

Jiunes,  pl.  V III,  lig.  3,  A,  II. 

0 Icônes,  pl.  NUI,  lig.  3,  II. 
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explique  la  formation  : il  liait  d’abord  une  cellule,  dont  ia  paroi 
offre  uti  double  contour  (I);  dans  celle  cellule  s’en  produisent  de 
nouvelles,  tandis  que  sa  paroi  épaisse  se  convertit  en  formations 
fibreuses.  Cette  métamorphose  particulière  d’une  cellule  est,  à la 
vérité,  sans  analogue  jusqu’à  présent;  mais  j’ai  si  souvent  observé 
des  faits  qui  la  confirment  qu’elle  me  parait  être  indubitable. 

Ce  que  je  viens  de  dire  s’applique  principalement  aux  libre*  de 
la  première  espèce  , à celles  qui  sont  solubles  dans  l'acide  acétique. 
Quant  à celles  que  cet  acide  ne  dissout  point , les  libres  élastiques, 
elles  sont  beaucoup  plus  rares  dans  le  cancer,  et  jamais  ou  ne  les  v 
trouve  réunies  en  grandes  masses,  elles  se  montrent  également 
réticulées  d une  manière  plus  ou  moins  régulière,  ou  formant  des 
mailles  irrégulières  (2). 

5"  Lies  vaisseaux  sanguins  entrent  aussi  comme  élément,  mais 
nou  essentiel,  dans  les  tumeurs caucéreuses.  Quelques  unes  de  ces 
tumeurs  en  sont  dépourvues  (3)  : ou  en  trouve  dans  d’autres,  mais 
qui  paraissent  ne  point  être  de  formation  nouvelle  et  appartenir  au 
tissu  normal  au  milieu  duquel  est  déjiosée  la  masse  pathologique  ; 
c’est  ce  qui  arrive  surtout  dans  les  cancers  mous,  ou  la  matière 
morbide  u est  point  assez  ferme  pour  comprimer  les  vaisseaux  du 
tissu  qu’elle  remplit (fç.  Certains  cancers,  au  contraire,  contien- 
nent des  vaisseaux  qui  sont  bien  évidemment  de  formation  nou- 
velle. Ces  vaisseaux  semblent  se  produire  de  préférence  entre  les 
éléments  libreux  , et  rarement , peut-être  même  jamais , entre  les 
cellules.  Les  cancers  ulcérés  surtout  offrent  des  bourgeons  chat  nus, 
qui  renferment  beaucoup  de  vaisseaux  , point  sur  lequel  je  revien- 
drai plus  loin.  Les  tumeurs  cancéreuses  pourvues  de  vaisseaux 
u ombreux  de  formation  nouvelle  constituent  une  variété  spéciale, 
a laquelle  on  donne  le  nom  de  fougus  liémalode  ; mais  toutes  les 
tumeurs  auxquelles  les  auteurs  appliquent  celte  dénomination  ne 
sont  pas  des  cancers. 

Les  details  me  paraisseul  sullisaiits  pour  que  je  laisse  de  côté  la 
question,  si  souvent  débattue,  de  savoir  si  le  cancer  contient  ou 
non  des  vaisseaux  sunguius.  Quelques  persouues  disent  n'avoir 
trouvé,  par  l injection,  que  des  artères,  sans  veiues.  Le  fait  s’ex- 

(U  Icônes,  pl.  VIH,  lig.  10,  b;  p|.  \\IV.  fig.  1,5  à 9. 

2)  /cohm,  pl.  XXIV,  fig.  5, 

,3  Icônes,  pl,  VI,  tig.  ü. 

V h oues,  pl.  VIII.  lig.  8. 
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plique  aisément;  les  veines  sont , plus  facilement  que  les  artères, 
comprimées  et  oblitérées  par  la  masse  cancéreuse , qui  en  remplit 
aussi  plus  aisément  l’intérieur. 

Il  est  douteux  que  des  lymphatiques  et  des  nerfs  existent  dans  le 
cancer;  s’il  y en  a,  ils  appartiennent  sans  nul  doute  aux  tissus 
normaux  , et  ne  sont  point  de  formation  récente. 

f>°  Un  autre  élément  des  tumeurs  cancéreuses,  qui  y manque 
rarement , et  qui  souvent  y existe  en  très  grande  quantité,  est  un 
liquide  épais,  tout-à-fait  semblable  à celui  que  j’ai  décrit  plus 
haut  comme  faisant  partie  essentielle  des  tumeurs  gélatineuses.  Ce 
liquide  est  caractérisé  par  la  présence  d’une  matière  analogue  au 
mucus  ou  à la  pyine,  que  l’acide  acétique,  le  sulfate  ferreux, 
l’infusion  de  noix  de  galle,  et  moins  sensiblement  l’alun  , l’alcool 
et  le  sublimé  , coagulent  en  une  masse  amorphe  , striée  , incolore  , 
visible  au  microscope.  On  ignore  la  constitution  chimique  de  cette 
substance  , son  origine,  et  le  rôle  qu’elle  joue;  ce  que  j’ai  dit  du 
liquide  épais  des  tumeurs  gélatineuses  peut  s’y  appliquer  à tous 
égards. 

Les  éléments  qui  viennent  d’être  énumérés  sont  les  parties  con- 
stituantes essentielles  de  la  masse  cancéreuse.  Lors  du  ramollisse- 
ment de  celle-ci , ils  subissent  des  changements  semblables  , quant 
au  fond,  à ceux  qui  accompagnent  la  fonte  des  tubercules,  et  sur 
lesquels  je  reviendrai.  La  prédominance  de  l’un  ou  de  l’autre 
d’entre  eux  et  les  diversités  de  leur  disposition  donnent  lieu  aux 
différentes  formes  ou  variétés  du  cancer,  entre  lesquelles  il  n’y  a 
point  de  démarcation  rigoureuse  , mais  bien  au  contraire  une  mul- 
titude de  transitions. 

Le  cancer  en  renferme  parfois  d’autres  encore  qui  appartiennent, 
non  à lui , mais  au  tissu  dans  lequel  il  s’est  déposé  , comme  , par 
exemple  , des  fibres  musculaires  striées  en  travers,  du  tissu  adi- 
peux, des  glandes,  etc.  Plusieurs  de  ceux  qui  le  constituent  se 
retrouvant  b l’état  normal  dans  le  corps,  tels  que  le  tissu  cellu- 
laire, les  fibres  musculaires  simples,  le  tissu  élastique , les  vais- 
seaux , il  n’est  pas  toujours  facile , quand  on  les  rencontre  dans  une 
tumeur  cancéreuse,  de  décider  s’ils  sont  de  formation  nouvelle 
ou  s’ils  appartiennent  au  tissu  primitif. 

L’anatomie  pathologique  ne  nous  apprend  rien  de  satisfaisant  sur 
les  causes  du  cancer.  Tout  porte  b croire  qu’il  en  est  ici  comme 
des  autres  formations  pathologiques,  c’esl-a-dire  qu  il  se  réunit 


TUMEURS  HÉTÉROLOGUES.  CANCER.  273 

toute  une  série  de- causes,  susceptibles  de  se  combiner  mutuelle- 
ment , et  qui  tiennent  soit  à la  constitution  du  cytoblastème  , soit 
ii  celle  de  l’organe  ou  de  l’organisme  entier. 

Le  cvtoblaslèine  du  cancer  émane  indubitablement  du  sang, 
comme  celui  des  autres  formations  pathologiques.  Il  est  d’abord 
liquide,  et  ressemble  au  plasma  du  sang.  Quelquefois  le  plasma  du 
sang,  sécrété  en  plus  grande  quantité,  probablement  par  suite  d’une 
hyperémie  locale,  joue  le  rôle  de  cytoblastème  (I),  et  il  n’est  pas 
rare  qu’alors  on  puisse  attribuer  cette  hyperémie  à une  cause  exté- 
rieure , de  nature  mécanique,  telle  que  coups , compression,  etc. 
Dans  d’autres  circonstances , là  surtout  où  le  cancer  se  développe 
d’une  manière  lente  et  insensible,  aucun  phénomène  ne  trahit 
l’existence  d’une  hyperémie  locale  antérieure,  et  il  serait  possible 
alors  (pie  des  influences  locales  déterminassent  le  liquide  nourri- 
cier ordinaire,  modifié  ou  non  , à se  transformer  en  masse  cancé- 
reuse. Parfois  le  cytoblastème  semble  demeurer  liquide,  et  passer 
à l’état  de  développement  sans  quitter  celte  forme,  \illeurs  il  com- 
mence par  se  coaguler,  et  la  masse  naît  tout  entière,  ou  pres- 
que entière,  d’un  cytoblastème  solide.  Celle  coagulation  témoigne 
que  le  cytoblastème  est  composé  en  grande  partie  de  fibrine  : elle  a 
pour  premier  résultat  la  production  d’un  des  éléments  histologiques 
du  cancer,  la  substance  solide  amorphe.  Mais , comme  celle 
masse  n’a  rien  absolument  de  caractéristique , que  , loin  de  là  , 
elle  ressemble  parfaitement  à l'exsudation  coagulée  de  l’hydropisie 
fibrineuse,  on  ne  saurait  établir  le  diagnostic  d’un  cancer  qui 
ne  serait  composé  que  d’elle  seule.  La  chose  ne  devient  prati- 
cable que  quand  d'autres  parties  de  la  tumeur  ont  déjà  atteint 
un  degré  plus  avancé  de  développement , comme,  par  exemple, 
dans  un  cas  (pie  j’ai  décrit  et  figuré  ailleurs  2).  Les  granulations 
moléculaires,  autre  élément  de  la  masse  cancéreuse,  se  for- 
ment vraisemblablement  aussi,  du  moins  en  partie,  de  très 
bonne  berne,  tant  dans  le  cytoblastème  liquide  que  dans  le  cvto- 
blastème  solide.  Leur  formation  dépend  sans  doute  d’une  com- 
position chimique  particulière  et  encore  inconnue  de  ce  cytoblas- 
tème (abondance  de  graisse,  modification  spéciale  d’une  por- 
tion des  combinaisons  de  protéine).  Quand  ces  conditions  man- 

11)  Par  exemple  dans  le  cas  décrit  Icônes,  pl.  VIII,  fig.  10,  et  auquel  s’en 
joignent  une  foule  d'autres  analogues  observés  par  moi. 

2)  Icônes,  pl.  XXV,  fig.  9 et  10. 

IS 
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quent , les  granulations  moléculaires  peuvent  ne  point  exister  ou 
être  fort  rares  (1).  Du  reste  on  doit  bien  les  distinguer  de  celles  qui 
apparaissent  pendant  le  ramollissement  du  cancer,  et  dont  je  par- 
lerai plus  loin. 

Le  développement  ultérieur  du  cytoblastème  consiste  en  ce  que 
ce  cytoblastème  s’organise  et  se  métamorphose  en  les  éléments  dont 
j’ai  donné  la  description , notamment  en  cellules  et  en  formations 
libreuses.  Suivant  toute  apparence,  des  vaisseaux  sanguins  ne  se 
forment  que  très  rarement  à une  époque  si  reculée.  J’ai  figuré  ail- 
leurs (2)  cette  première  période  d’une  tumeur  cancéreuse  naissant 
d’un  cytoblastème  solide  et  amorphe.  On  a de  la  peine  à suivre  le 
développement  des  cellules,  parce  que  , la  plupart  du  temps,  on 
aperçoit  déjà  , dès  le  principe  , des  formations  fort  différentes , et 
appartenant  probablement  à des  époques  diverses.  Quelquefois 
on  distingue,  dans  les  tumeurs  cancéreuses  , de  grosses  masses  tu- 
berculeuses (1/30  à 1/10  de  ligne  et  plus  de  diamètre) , qui  con- 
tiennent des  cellules  irrégulières,  et  sont  plus  ou  moins  nettement 
délimitées  à l’extérieur  (3).  Elles  ont  peut-être  la  même  significa- 
tion que  les  grandes  cellules  dont  j’ai  parlé  plus  haut,  en  disant 
que  de  nouvelles  cellules  naissent  dans  leur  intérieur , tandis  que 
leur  paroi  se  métamorphose  en  libres.  De  même  que  les  libres  ap- 
partenant à cette  classe , celles  qui  sont  solubles  dans  l’acide  acé- 
tique proviennent  en  partie  de  cellules  fibreuses  manifestes  et  eu 
partie  d’un  blastème  amorphe,  sans  production  antérieure  de  cel- 
lules. Je  manque  d’observations  précises  louchant  la  formation  des 
libres  élastiques  ; mais  il  m’a  semblé,  en  diverses  circonstances, 
qu’elles  naissaient  d’un  épaississement  liguliforme  ou  rétiforme  de 
la  masse  du  cytoblastème  solide  étalée  en  membrane  (ù).  Il  ne  nous 
est  pas  possible , pour  le  moment , de  hasarder  même  des  conjec- 
tures relativement  à la  métamorphose  chimique  du  liquide  blasté- 
matique  d’où  résulte  la  substance  mucilagineuse  qu’on  trouve  si 
souvent  dans  le  cancer. 

De  ce  qui  précède , il  ressort  que  la  niasse  cancéreuse  est  une 
formation  pathologique  absolument  nouvelle  , dont  aucune  parcelle 
ne  doit  naissance  à une  métamorphose  des  tissus  entre  lesquels  elle 

(I)  Icônes,  pi.  VIH,  lig.  10. 

' 2)  Icônes,  pi.  VIII,  fig.  10. 

:j)  troues,  pl.  XX,  lig.  12. 

(4)  Icônes,  pl.  XXIV,  lig  4,  d. 
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se  développe.  Mais  c'est  une  autre  question  que  desavoir  quelle  in- 
fluence ces  parties  exercent  sur  son  développement.  Je  n’entends 
point  parler  ici  de  l’influence  tout-à  fait  inconnue  qui  appartient 
incontestablement  à l’énergie  modifiée  des  tissus  environnants,  mais 
de  celle  qui  leur  est  dévolue  en  vertu  de  la  loi  d’analogie  de  forma- 
tion. Après  la  formation  des  cellules  cancéreuses , celte  influence 
ne  saurait  avoir  lieu  , car  ce  sont  là  déjà  des  tissus  hétérogènes  , et 
la  loi  en  question  ne  saurait  expliquer  leur  première  apparition  , 
pas  plus  que  celle  , par  exemple  , des  corpuscules  du  pus.  Quant 
aux  formations  fibreuses  et  vasculaires  , il  est  possible  quelles  doi- 
vent naissance  à 1 influence  des  parties  entourantes  , en  vertu  de  la 
loi  d’analogie  de  formation,  du  moins  dans  les  régions  qui  déjà  en 
contiennent  à l’état  normal.  Dans  celle  hypothèse,  les  espèces  d 
cancers  dans  lesquelles  on  trouve  des  libres , devraient  être  con- 
sidérées comme  des  combinaisons'  d une  tumeur  maligne,  composée 
de  cellules,  avec  une  tumeur  bénigne.  J’aurai  souvent  occasiou  de 
faire  voir  que  beaucoup  de  circonstances  parlent  en  sa  faveur  , et 
qu’elle  a une  grande  valeur  pratique  ; car  plus  les  libres  prédomi- 
nent dans  un  cancer,  moins  celui-ci  est  dangereux,  généralement 
parlant. 

La  masse  cancéreuse  se  trouve  donc  épanchée  entre  les  parties 
élémentaires  primitives  du  tissu-mère,  et  en  remplit  plus  ou  moins 
complètement  les  interstices.  I ne  inliltration  |>eu  considérable  de 
celte  substance  échappe  souvent  à l’œil  nu  , et  ne  s’aperçoit  qu'avec 
le  secours  du  microscope,  par  exemple,  dans  le  tissu  adipeux. 
Moins  elle  est  complète,  plus  la  masse  cancéreuse  est  molle,  moins  le 
tissu  primitif  souffre,  du  moins  pendant  la  première  période.  Lors- 
que , au  contraire,  le  dépôt  est  abondant  et  ferme  , les  tissus  com- 
primés paraissent  confondus  avec  lui  en  une  masse  homogène,  et 
disparaissent  peu  à peu  , en  s atrophiant.  Celte  disparition  des  tissus 
par  atrophie  et  résorption  , qui  appartient  en  propre  à la  première 
période  du  cancer  , avant  son  ramollissement,  doit  être  bien  distin- 
guée de  leur  destruction  par  la  fonte  de  la  tumeur.  On  ne  |>eut 
douter  qu’en  croissant  peu  à peu , celle-ci  ne  déplace  les  parties 
normales;  mais  le  refoulement  porte  plutôt  sur  des  organes  entiers 
que  sur  les  éléments  qui  les  constituent , et  il  est  pius  rare  qu’on 
n’a  coutume  de  le  croire.  Ainsi,  par  exemple,  dans  le  cancer  du 
foie,  les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  repoussées  par  ia  masse  can- 
céreuse , mais  enveloppées  et  frappées  peu  à peu  d’atrophie  par  elle. 
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Après  avoir  achevé  sou  développement,  le  cancer  passe  à l’état 
de  fonte.  Ce  ramollissement  ressemble,  quant  au  fond,  à celui 
qu’éprouvent  les  tubercules.  Il  a pour  point  de  départ  principal , et 
même  exclusif,  les  formations  celluleuses  ; les  cas  où  la  gangrène, 
des  tubercules,  des  dépôts  typhiques,  etc.,  se  trouvent  associés  au 
cancer,  sont  les  seuls  où  le  blastème  amorphe  puisse  se  ramollir  im- 
médiatement , sans  formation  préalable  de  cellules.  Les  cellules  se 
séparent  les  unes  des  autres,  et  se  convertissent  en  un  liquide  pu- 
riforme,  qui  tantôt  contient  des  cellules  cancéreuses  plus  ou  moins 
altérées,  tantôt  représente  un  détritus  complet,  consistant  en  gra- 
nulations moléculaires,  en  cristaux  de  cholestérine,  etc.,  comme 
celui  qu’offre  la  masse  tuberculeuse  ramollie.  iSous  ignorons  de 
quoi  cette  fonte  dépend;  elle  paraît  appartenir  à l’essence  même 
du  travail  pathologique , tout  comme  la  formation  du  pus  à celle 
d'un  blastème  solide  (1),  car  si  les  influences  du  dehors  peuvent  la 
hâter  ou  la  retarder,  elles  ne  sauraient  s’opposer  entièrement  à sa 
manifestation.  Elle  a lieu,  en  général  , avec  beaucoup  de  lenteur  : 
elle  part  d’un  point  ou  l’autre  , souvent  de  plusieurs  à la  fois.  La 
coupe  de  la  tumeur  présente  un  ou  plusieurs  amas  plus  ou  moins 
considérables  d’un  liquide  puriforme  , qui  consiste  précisément  en 
cellules  cancéreuses  ramollies.  Je  ne  regarde  pas  comme  impossible 
que,  quand  ces  points  de  ramollissement  sont  très  petits  et  très  ra- 
res, ils  disparaissent  graduellement  par  résorption , que  la  perte  de 
substance,  alors  peu  étendue,  soit  réparée  par  une  formation  de 
cicatrice  , et  qu’ainsi  les  funestes  conséquences  du  cancer  se  trou- 
vent prévenues.  .Mais  ce  mode  de  terminaison  , en  supposant  qu’il 
arri\e  jamais,  n’a  certainement  lieu  que  dans  les  tumeurs  cancé- 
reuses dont  la  majeure  partie  consiste  en  fibres,  et  qui  ne  contiennent 
que  peu  de  cellules.  Celui  qu’on  observe  d’ordinaire  est  tout  diffé- 
rent : il  consiste  en  ce  que  le  ramollissement  fait  sans  cesse  des 
progrès,  et  envahit  ainsi  peu  à peu  toutes  les  formations  celluleuses 
de  la  tumeur;  les  points  suppurants , d’abord  petits  et  isolés,  vont 
toujours  en  grandissant  et  finissent  par  se  réunir  en  foyers  sembla- 
bles à ceux  des  abcès,  jusqu’à  ce  que  le  liquide  accumulé  se  fraie 
une  voie  au  dehors  , et  que,  si  toutefois  la  mort  n'arrive  pas  aupa- 

(I)  La  physiologie  végétale  offre  des  phénomènes  analogues  dans  le  ramol- 
lissement normal  de  certains  fruits,  par  exemple  de  ceux  du  Solaimm 
niynwi,  qui  tient  à la  disgrégalion  et  a la  fonte  des  cellules  constituant  leur 
il ‘>u. 
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lavant,  le  cancer,  (l’occulte  qu’il  était  jusqu’alors  , passe  à l’état  de 
cancer  ouvert.  Mais  il  s’accomplit  ordinairement  encore  un  autre 
changement  dans  la  masse  ramollie  : elle  subit  des  modifications  chi- 
miques, se  décompose,  acquiert  de  1 àcreté , et  prend  une  mau- 
vaise odeur,  une  teinte  livide;  elle  devient  ce  qu’on  appelle l’ichor 
cancéreux  , dont  la  constitution  chimique  n’est  pas  bien  connue 
jusqu’à  présent,  mais  varie  probablement  selon  les  cas.  Ce  chan- 
gement tient  sans  doute  à une  putréfaction  , comme  celui  de  nature 
analogue  qui  arrive  à la  masse  tuberculeuse  ramollie;  on  ne  sait 
pas  bien  encore  quelles  en  sont  les  conditions,  mais  tout  tout  porte 
à croire  qu’elles  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  ont  lieu  dans  ce  der- 
nier cas,  l’abondance  du  produit  de  ramollissement , la  gêne  de  la 
nutrition  aux  alentours,  et  le  mélange  de  substances  très  put  réfia- 
bles, notamment  de  sang.  Jusqu’au  moment  où  l’icbor  apparaît , le 
ramollissement  n’attaque,  en  général,  que  les  formations  cellu- 
leuses ; mais  à cette  époque  il  s’étend  aos>i  aux  parties  solides  , 
spécialement  aux  libres  et  aux  vaisseaux  sanguins  , qui,  n'ayant  pas 
par  eux-mêmes  de  tendance  à tomber  eu  fonte  , sont  entraînés  pat 
l’ichor  dans  le  travail  de  putréfaction  et  de  décomposition , et  se 
détruisent  peu  à peu  , toujours  avec  beaucoup  de  lenteur.  A cette 
période,  les  cancers  qui  contiennent  des  fibres  offrent  un  aspect 
tout  particulier  sur  leur  tranche.  On  y remarque  des  cavités  irré- 
gulières, pleines  d’ichor  , dont  les  parois  , ordinairement  très  fer- 
mes, souvent  aussi  dures  que  du  cartilage  , et  formées  de  fibres  , 
semblent  comme  rongées;  des  faisceaux  fibreux,  souvent  ramollis 
(t  à moitié  détruits  à leur  surface,  font  saillie  dans  les  cavités,  ou 
les  traversent  en  manière  de  brides  ou  de  cloisons  irrégulières.  Ou 
découvre  parfois  les  orifices  béants  de  vaisseaux  corrodés,  elle  sang 
que  ceux-ci  ont  laissé  échapper  remplit  les  cav  ités  de  ses  caillots  . 
ou  s’y  mêle  avec  i’ir.hor,  qu’il  convertit  en  un  liquide  brunâtre. 

La  série  de  phénomènes  dont  l’ensemble  constitue  le  développe- 
ment du  cancer,  varie  beaucoup,  suivant  les  cas,  quant  à l’époque 
de  sa  manifestation  ; mais  toujours  elle  exige  beaucoup  de  temps  , 
des  semaines,  des  mois,  ou  même  des  années.  Plus  les  formations 
celluleuses  prédominent,  plus  le  cancer  atteint  rapidement  son 
dernier  terme , la  fonte  ichoreuse , et  l’on  a depuis  longtemps  re- 
marqué que  les  cancers  principalement  formés  de  cellules  (fongus 
médullaires  ) exigent  ordinairement  autant  de  mois  pour  conduire 
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à la  mort,  qu’il  faut  d’années  aux  cancers  fibreux  (squirrhe)  pour 
amener  ce  résultat. 

En  même  temps  que  s’accomplit  le  ramollissement,  les  tumeurs 
cancéreuses  subissent  encore  d’autres  changements.  Elles  croissent 
au  point  d’acquérir  souvent  un  volume  considérable  et  d’envahir  un 
organe  tout  entier,  ou  même  plusieurs  organes.  Cet  accroissement 
tient  sans  doute  à ce  qu’en  vertu  de  la  loi  d’analogie  de  formation, 
les  formations  celluleuses  du  cancer  déterminent  le  liquide  nour- 
ricier épanché  dans  les  alentours  à se  métamorphoser  en  tissus 
analogues  à elles.  Ce  qui  contribue  surtout  à multiplier  les  cellules 
cancéreuses  , c’est  que  beaucoup  d’entre  elles  en  produisent , dans 
leur  intérieur,  d’autres  qui  probablement  peuvent  aussi  en  engen- 
drer de  nouvelles  à leur  tour.  Il  est  vraisemblable  d’ailleurs  que 
chacun  des  nombreux  cytoblastes  qu’on  trouve  souvent  dans  une 
même  cellule  peut  devenir  lui-même  une  cellule  à part.  De  là 
résulte  la  possibilité  d’une  multiplication  à l’infini  des  cellules  can- 
céreuses, sans  qu’on  ait  besoin  de  les  considérer  comme  des  orga- 
nismes distincts , analogues  aux  champignons  inférieurs  et  aux 
algues.  Mais,  évidemment,  elles  ne  peuvent  contribuer  à la  multi- 
plication des  fibres,  non  plus  qu’à  celle  des  vaisseaux,  quand  il  y 
en  a , et  tout  porte  à croire  que  celle  des  fibres  , qui  est  notoire  ici , 
a lieu  en  vertu  de  l’influence  des  fibres  déjà  existantes,  ainsi  qu’il 
arrive  dans  les  tumeurs  de  nature  purement  fibreuse.  Cette  aptitude 
à croître,  qui  appartient  aux  éléments  du  cancer,  est  fort  énergique  ; 
elle  établit  une  différence  essentielle  entre  lui  et  les  tumeurs  tuber- 
culeuses, qui  ne  l’ont  pas,  ou  du  moins  ne  la  possèdent  qu’à 
un  faible  degré.  L’accroissement  marche  d’autant  plus  rapide- 
ment qu’une  cause  quelconque  (exsudation  inflammatoire , et  en 
général  hydropisie  fibrineuse  au  voisinage)  détermine  un  dépôt 
plus  abondant  de  cyloblastème  : aussi  fait-il  des  progrès  à l’époque 
du  ramollissement  et  de  la  fonte,  qui  irritent  les  parties  environ- 
nantes, et  y provoquent  un  état  d’hyperémie.  L’exsudation  que 
celles-ci  fournissent  alors  se  convertit  en  masse  cancéreuse  : de  là 
vient  qu’il  n’arrive  jamais  au  cancer,  ce  qui  est  très  commun  dans 
le  tubercule,  que  des  cellules  granulées  ou  du  pus  formés  à la 
périphérie  le  séparent  des  parties  qui  l’entourent , et  mettent  ainsi 
des  bornes  à son  accroissement.  La  masse  pathologique  de  nouvelle 
formation  suit  d’ailleurs  la  même  marche  que  celle  qui  existait 
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avant  elle  ; de  toute  nécessité  aussi  elle  passe  à l’état  de  ramollisse- 
ment. Dans  certains  cas , la  périphérie  de  la  tumeur  et  les  parties 
environnantes  semblent  se  disputer  et  se  partager  le  cytoblastème  ; 
on  voit  naître  alors,  surtout  dans  les  cancers  ulcérés,  des  végéta- 
tions fongueuses  et  abondamment  pourvues  de  sang  ; mais  ces  pto- 
ductions  sont  toujours  tellement  infiltrées  de  masse  cancéreuse , 
qu’au  bout  d’un  laps  de  temps  assez  court , elles  se  ramollissent,  se 
détruisent,  et  que  jauiais  elles  ne  deviennent  permanentes. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  cet  accroissement  local  du  cancer 
un  autre  mode  de  multiplication  qui  s établit  d ordinaire  (vendant  la 
dernière  période  de  la  tumeur,  quand  celle-ci  a «léjà  subi  le  ramol- 
lissement, quoique  parfois  aussi  on  l’observe  dès  auparavant.  Ce 
mode  consiste  en  ce  que  d’autres  tumeurs  cancéreuses,  distinctes 
de  la  première , se  développent , parfois  en  nombre  assez  consi- 
dérable, soit  aux  alentours,  et  principalement  dans  les  glandes 
lymphatiques  voisines,  soit  dans  d’autres  régions  du  corps,  souvent 
fort  éloignées.  Les  causes  en  sont  encore  très  obscures , d autant 
plus  ((ue  nous  ne  savons  même  rien  de  certain  touchant  celles  qui 
amènent  le  développement  du  premier  cancer  dont  la  personne  a 
été  atteinte.  Nul  doute  que  la  cause  qui  a provoqué  celui-ci  ne  puisse 
également  en  déterminer  un  second , un  troisième,  etc.,  pendant 
qu’il  subsiste  ; elle  parait  conserver  encore  son  ellicacité  après  que 
le  cancer  primitif  a été  enlevé  , et  pouvoir  en  susciter  un  nouveau  , 
plusieurs  ailuées  même  après  la  cicatrisation  de  la  plaie  pro  mite 
par  l’opération.  On  a coutume  alors  de  dire  qu’il  \ a diathèse  can- 
céreuse, et  nous  n’avons  pas  d’objections  à élever  contre  celte  ma- 
nière de  s’exprimer,  pourvu  toutefois  qu’on  ne  perde  point  de  vue 
qu’elle  ne  sert  qu’à  désigner  une  chose  inconnue,  \'x  d’une  équa- 
tion dont  l'algébriste  n’a  point  encore  trouvé  la  solution. 

Langenbeck  (1)  a appelé  l’attention  sur  un  autre  mode  possible 
de  propagation  du  cancer.  Lorsque , ce  qui  n’est  (vas  rare , des 
cellules  cancéreuses  pénètrent  dans  les  veines  et  les  lymphatiques 
ouverts  par  le  fait  du  ramollissement  de  la  tumeur,  et  qu’entraînées 
par  le  contenu  de  ces  vaisseaux,  elles  arrivent  dans  le  torrent  de  la 
circulation  , leur  volume  fait  qu’elles  s’arrêtent  dans  les  petits  ca- 
pillaires, où  elles  se  développent , et  peuvent  ainsi  donner  naissance 
à des  cancers  secondaires.  En  prenant  des  cellules  fraîches  prove- 


I)  Schmidt,  Jahrbuecher,  t.  XXV,  p.  99. 
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nant  d un  cancer  encore  chaud  , qui  avait  été  enlevé  deux  heures  et 
dénué  auparavant  de  l’humérus  d’un  homme,  et  les  introduisant 
dans  les  vaisseaux  sanguins  d’un  chien  , Langenbeck  est  parvenu  à 
provoquer  des  tumeurs  cancéreuses  secondaires  dans  les  poumons 
de  cet  animal.  Sans  doute  il  n’est  pas  invraisemblable  que  la  maladie 
puisse  se  propager  ainsi  d’une  partie  du  corps  de  l’homme  à d’au- 
tres, mais  elle  n’est  certainement  pas  la  seule;  d’ailleurs  il  s’élève 
contre  elle  des  objections  qui  n’ont  point  encore  été  réfutées , et  sur 
lesquel  les  je  reviendrai. 

Examinons  maintenant  quelles  sont  les  conséquences  du  cancer 
pour  l’organisme.  Elles  varient  suivant  les  périodes.  Avant  le  ra- 
mollissement, les  tumeurs  sont  purement  locales,  et  souvent  très 
petites  . elles  ne  nuisent  aux  parties  voisines  qu’en  les  comprimant 
et  gênant  leur  nutrition , effets  d’autant  plus  prononcés  que  la 
masse  qui  les  constitue  est  plus  ferme  et  serre  davantage  les  tissus 
normaux  : la  chose  peut  même  aller  au  point  que  celles-ci  soient 
frappées  d’atrophie  et  disparaissent.  Quelquefois  il  survient  d’autres 
phénomènes  encore  , compression  de  troncs  nerveux , occlusion  de 
canaux  , etc.  Mais  tous  sont  purement  mécaniques,  et  ils  ne  diffè- 
rent pas  de  ceux  qu’une  autre  tumeur  de  caractère  bénin  produirait 
dans  la  même  région  du  corps.  Les  conséquences  sont  plus  graves 
à l’apparition  du  ramollissement.  D’ordinaire  il  s’établit  alors  une 
réaction  (inflammatoire?  ) dans  les  parties  voisines  ; la  tumeur  de- 
vient douloureuse,  tandis  qu’auparavant  elle  ne  l’est  point,  la 
plupart  du  temps.  Les  effets  de  la  fonte  sont  encore  plus  fâcheux  ; 
tout  ce  qui  entoure  la  tumeur  ressent  l’influence  de  l’ichor;  les 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  du  cancer  lui-même  ou  de  son 
voisinage  sont  détruits  ; il  survient,  par  les  veines  surtout , quand 
elles  n’ont  point  été  oblitérées  auparavant,  des  hémorrhagies  sou- 
vent assez  considérables  pour  mettre  la  vie  en  danger.  La  masse 
ramollie  peut  pénétrer  dans  les  veines  et  les  lymphatiques , et  y 
déterminer  une  inflammation  , avec  toutes  ses  suites.  Des  cellules 
cancéreuses  peuvent  aussi  s’introduire  dans  le  torrent  circulatoire , 
et  donner  lieu  à des  cancers  secondaires  en  d’autres  points  du 
corps  , par  l’effet  de  leur  dépôt  ou  plutôt  de  leur  stase  dans  les  ca- 
pillaires. Mais  la  partie  liquide  de  l’ichor  n’a  pas  besoin  d’une 
rupture  de  vaisseaux  pour  se  mêler  avec  le  sang,  car  elle  peut  le 
faire  aussi  par  endosmose,  et  elle  détermine  dans  ce  liquide  des 
changements  dont  on  ne  connaît  point  encore  la  nature.  C’est  assu- 
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renient  à cela  surtout  qu’il  faut  attribuer  une  série  de  phénomènes 
généraux  qu’on  observe  fréquemment  pendant  les  dernières  pé- 
riodes, auxquelles  on  donne  le  nom  collcctil  de  cachexie  cancé- 
reuse, et  dont  les  principaux  sont  une  teinte  grise  jaunâtre  , par- 
ticulière , de  la  peau  , des  dérangements  dans  la  nutrition  , et  des 
troubles  du  système  nerveux.  A peine  ai-je  besoin  d’ajouter  que 
l’intensité  de  ces  phénomènes  est  proportionnelle  à la  quantité  de 
l’ichor,  à ses  mauvaises  qualités  , au  nombre  des  vaisseaux  sanguins 
mis  en  contact  avec  lui  : aussi  sont-ils  plus  graves  et  surviennent-ils 
plus  vite  dans  les  cancers  mous  que  dans  les  durs  , parce  que  ceux- 
là  se  ramollissent  plus  tôt . fournissent  plus  d’ichor,  et  contiennent 
en  même  temps  plus  de  vaisseaux  sanguins.  Il  va  sans  dire  que 
tout  ce  cortège  d’accidents  épuise  les  forces  de  l'organisme  , et  que 
la  mort  arrive  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée. 

On  peut  juger  d’après  ce  qui  précède  de  l’action  qu’exerce  sur 
l’organisme  l’ablation  ou  la  cautérisation  de  la  tumeur,  et  en  tirer 
des  indications  précises  pour  l’emploi  des  moyens  thérapeutiques. 
Comme  tout  véritable  cancer  grossit  continuellement , et  que  le 
travail  auquel  la  nature  se  livre  pour  limiter  d’autres  tumeurs,  les 
tubercules,  par  exemple,  n’a  jamais  lieu  ici,  la  théorie,  abstrac- 
tion faite  des  enseignements  de  la  pratique,  dit  qu’il  y a nécessité 
que  la  chirurgie  intervienne.  De  même  , il  est  hors  de  doute  que 
l’extirpation  ou  la  cautérisation  doit  être  radicale  , puisque  la  moin- 
dre parcelle  de.  masse  cancéreuse  laissée  par  l’opération  grossit 
ensuite,  et  avec  plus  de  promptitude  qu’auparavant , parce  que  le 
cytoblastème  est  alors  sécrété  en  plus  grande  abondance.  L’ablation 
complète  du  mal  est  indispensable  pour  que  l’influence  des  parties 
saines  environnantes  puisse  faire  surgir  des  bourgeons  normaux  et 
amener  la  cicatrisation.  Si  les  alentours  ne  sont  pas  sains,  ou  si  la 
prédisposition  originaire  n’a  pas  été  détruite  , l’opération , même 
aussi  bien  faite  que  possible,  ne  scia  point  suivie  de  guérison.  C’est 
à la  sagacité  du  chirurgien  qu’il  appartient  de  bien  distinguer  les 
cas.  Comme  la  plupart  des  effets  funestes  dépendent  du  ramollisse- 
ment et  de  la  fonte  , l’opération  doit  être  pratiquée  avant  l’appari- 
tion de  ces  changements.  A la  vérité,  tant  qu’ils  ne  sont  pas  sur- 
venus, le  diagnostic  d’une  tumeur  cancéreuse  est  fort  incertain  sur 
le  vivant;  mais  il  vaut  mieux  courir  le  risque  d’extirper  une 
tumeur  bénigne  que  de  vouer  le  malade  à une  mort  certaine  en 
temporisant. 
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H paraît  que  la  masse  cancéreuse  peut  se  déposer  dans  d’autres 
tumeurs  originairement  bénignes,  et  transformer  celles-ci  en  can- 
cers , ou  plutôt  se  combiner  avec  elles. 

Ne  voulant  pas  interrompre  le  fil  des  idées  , j’ai  glissé  rapide- 
ment sur  les  causes  du  cancer,  qui  méritent  cependant  d’être  dis- 
cutées avec  soin. 

Parmi  les  hypothèses  qu’on  a imaginées  , il  en  est  une  qui  semble 
expliquer  facilement  la  formation  de  ces  sortes  de  tumeurs,  et  qui 
par  cela  même  séduit  au  premier  abord.  Elle  suppose  que  les  cel- 
lules cancéreuses  sonL  des  organismes  indépendants,  ou,  comme 
s exprime  Klencke,  des  demi-individus,  ayant  la  faculté,  quand  ils 
pénètrent  dans  le  corps  vivant , de  s’v  développer  et  d’y  produire 
des  cancers.  On  pourrait  donc  dire  que  ceux-ci  tiennent  à l’intro- 
duction accidentelle  de  cellules  cancéreuses  dans  l’économie.  Cette 
hypothèse  s’appuie  principalement  sur  des  essais  d’inoculation  , et 
en  particulier  sur  l’expérience  de  Langenbeck  que  j’ai  citée  plus 
haut.  Mais , en  y réfléchissant  , on  voit  que  des  objections  graves 
s’élèvent  contre  l’idée  d’attribuer  à une  telle  cause  l’origine  de  tous 
les  cancers  primitifs , admît-on  même  que  les  expériences  eussent 
provoqué  la  naissance  d’un  véritable  cancer,  et  non  celle  d’une 
tumeur  d’autre  nature,  comme  on  en  trouve  si  souvent  à l’ouver- 
ture des  corps,  par  exemple  , des  cadavres  d’hydropiques.  Car  si  je 
n’ai  aucun  motif  de  révoquer  en  doute  l’exactitude  du  fait  publié 
par  Langenbeck , les  autres  expérimentateurs  n’ont  point  eu  recours 
au  microscope  , qui  est  ici  indispensable.  Quoique  les  cellules  can- 
céreuses puissent  propager  le  cancer  chez  un  autre  individu  , dès 
qu’elles  pénètrent  dans  l’intérieur  de  ses  organes , c’est-à-dire  dans 
leur  parenchyme,  la  question  est  de  savoir  si  elles  peuvent  arriver 
là  dans  le  cours  ordinaire  des  choses.  En  supposant  même  qu’elles 
puissent  se  répandre  d’un  cancer  ouvert  dans  l’atmosphère,  comme 
les  spores  des  champignons  et  des  algues  ( ce  qui  est  déjà  fort  invrai- 
semblable, puisqu’elles  sont  pour  la  plupart  assez  grosses,  avant 
plus  de  1/1 00  de  ligne  de  diamètre),  et  se  déposer  sur  les  surfaces 
externes  ou  internes  du  corps  d’un  individu  , elles  ne  seraient  point 
encore  dans  le  parenchyme  des  organes , et  leur  pénétration  dans  ce 
parenchyme  exigerait  d’autres  circonstances  favorables,  par  exem- 
ple, des  plaies,  qui  n’existent  pas  en  général  là  où  l’on  voit  sur- 
venir un  cancer.  Mais  ce  mode  de  propagation  suppose  do  tonte 
nécessité  que  les  cellules  cancéreuses  conservent  longtemps  leur 
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vitalité,  même  hors  de  l’organisme,  et  que  les  influences  du  dehors, 
abaissement  de  la  température,  dessiccation,  etc.,  ne  la  leur  font 
point  perdre,  klencke  dit  bien  l’avoir  observé  (1)  ; mais  des  expé- 
riences faites  avec  beaucoup  de  soin  m’ont  prouvé  le  contraire  Je 
n’en  rapporterai  qu’une  seule,  qui  me  paraît  concluante.  Un 
homme  ayant  succombé  à un  tongus  médullaire  du  testicule , qui , 
suivant  l’usage,  s’était  étendu  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
jusqu’auprès  du  diaphragme,  et  formait  de  très  grosses  tumeurs  , 
j’en  pris,  trente  heures  environ  après  la  mort,  un  lambeau  conte- 
nant beaucoup  de  cellules  cancéreuses  intactes;  j’exprimai  delà 
masse  molle  une  certaine  quantité  de  ces  dernières,  je  les  mêlai  avec 
de  l’eau  tiède,  et  je  passai  le  liquide  à travers  un  linge,  pour  sépa- 
rer les  grumeaux  d’un  certain  volume,  qui  auraient  pu  facilement 
boucher  les  capillaires  par  un  pur  effet  mécanique.  Le  liquide  ainsi 
préparé  contenait  des  millions  de  cellules  cancéreuses  bien  intactes, 
ayant,  terme  moyen,  1/100  de  ligue  de  diamètre,  qu’accompa- 
gnaient de  nombreuses  granulations  moléculaires  , de  l’albumine 
liquide  et  de  la  graisse;  il  n’exhalait  pas  la  moindre  odeur  putride. 
Ce  liquide  fut  injecté  dans  la  veine  jugulaire  d’un  chien  adulte  bien 
portant,  dans  la  circulation  duquel  j’introduisis  ainsi  des  milliers 
au  moins,  et  peut-être  des  millions  de  cellules  cancéreuses.  I, 'ani- 
mal éprouva  quelques  troubles  légers  et  passagers  de  la  respiration, 
et  lorsque  je  le  tuai  huit  mois  après  , la  dissection  la  plus  attentive 
ne  me  fit  pas  découvrir  dans  aucun  organe  la  moindre  trace  d'un 
changement  d’où  je  pusse  conclure  que  les  cellules  injectées  avaient 
pris  du  développement.  Cette  expérience,  comme  aussi  d’autres 
analogues  faites  avec  le  même  résultat  par  Valentin  et  Dupuytren  , 
prouve  que  les  cellules  cancéreuses  per  lent  très  promptement  leur 
aptitude  è se  développer  lorsqu’elles  se  trouvent  hors  du  corps  , ou 
après  la  mort  de  celui-ci , et  ne  permettent  pas  de  regarder  comme 
une  chose  vraisemblable  que  la  transmission  du  cancer  S’effectue 
fréquemment  par  la  voie  indiquée.  Beaucoup  d’autres  faits  s’élèvent 
aussi  contre  cette  hypothèse  du  transport  de  la  maladie  par  infec- 
tion; tels  sont  particulièrement  les  cas  dans  lesquels  elle  succède  à 
des  violences  mécaniques,  à des  coups,  des  chocs,  des  chutes,  etc. 
Il  serait  fort  singulier  que  les  cellules  cancéreuses  venant  du  dehors 
se  déposassent  toujours,  ou  même  seulement  se  développassent 
principalement  dans  les  parties  qui  ont  été  ainsi  soumises  à fin- 
it) Uniersucliunyeii , t.  1,  p.  12 1. 
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Ilueiice  des  causes  extérieures  lin  voilà  sans  doute  assez  pour  que 
tout  homme  impartial  regarde  comme  très  peu  probable  l’opinion 
suivant  laquelle  le  cancer  résulterait  d’une  transmission  de  ses  cel- 
lules propres , ou  du  moins  demeure  persuadé  que  s’il  a quelquefois 
cette  origine,  ce  doit  être  uniquement  dans  des  cas  exceptionnels 
et  fort  rares. 

L’hypothèse  semble  très  propre,  comme  je  l’ai  dit , à expliquer 
l’extension  du  mal  chez  un  individu  qui  déjà  en  est  atteint.  Mais, 
même  alors  qu’on  l’examine  de  près,  on  voit  s’élever  contre  elle 
des  objections  ; c’est  ce  qui  ressort , par  exemple  , de  cas  de  eau  • 
cer  secondaire  du  poumon  dont  j’ai  donné  ailleurs  la  description  et 
la  figure  (1)  ; le  jeune  cancer  formait  un  cytoblastème  solide  , dont 
une  partie  était  amorphe  et  l’autre  en  train  de  produire  des  cel- 
lules; je  ne  pus,  sur  beaucoup  de  points  , découvrir  aucune  cellu'e 
cancéreuse  bien  développée.  En  supposant  qu’ici  une  ou  même 
plusieurs  cellules  se  soient  arrêtées  dans  les  capillaires  et  aient  pro- 
voqué l’exsudation  , il  n’en  demeure  pas  moins  problématique  qu’un 
petit  nombre  de  ces  cellules  exercent,  sur  une  masse  d’exsudation 
proportionnellement  très  considérable,  une  influence  telle  que  la 
masse  entière  se  convertisse  en  matière  cancéreuse  , tandis  que  la 
force  plastique  de  toute  autre  cellule  organique  ne  s’étend  pas  au- 
delà  de  son  entourage  immédiat  A cette  première  objection  s’en 
joint  encore  une  autre  ; beaucoup  de  cancers  ne  sont  pas  formés 
uniquement  de  cellules,  et  contiennent  aussi  des  fibres.  Comment 
une  cellule  cancéreuse  introduite  ou  portée  plus  loin  dans  l’orga- 
nisme, pourrait-elle  donner  lieu  à des  formations  fibreuses?  On 
dira  peut-être  que , dans  certaines  circonstances,  ces  cellules  se 
transforment  en  libres;  mais  de  nombreuses  observations  m’autori- 
sent à dire  que  le  fait  est  faux  , qu’il  est  dans  la  nature  des  cellules 
cancéreuses  de  se  ramollir,  de  se  fondre,  et  non  de  se  métamor- 
phoser en  d’autres  formations.  Langenbeck,  lui-même  , dit  que  le 
cancer  qu’il  a vu  naître  dans  les  poumons  d’un  chien  après  qu’une 
certaine  quantité  de  matière  cancéreuse  eut  été  introduite  dans  le 
torrent  de  la  circulation  , se  composait  de  fibres  très  fortes  , limpi- 
des, pleines  de  suc.  Comment  expliquer  la  formation  de  ces  fibres 
par  la  seule  influence  de  cellules  cancéreuses? 

J’ai  insisté  assez  longtemps  sur  la  critique  d’une  hypothèse  que 
plus  d’un  moderne  a adoptée  sans  examen.  Rien  u empêche  d ad- 

I)  /canes,  pi.  Mil,  fig.  10. 
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meure,  en  opposition  avec  elle,  que  les  cellules  cancéreuses  peti- 
\ eut  se  produire  primairemenl  dans  le  corps  , tout  aussi  bien  que 
d’autres  cellules  qu’on  rencontre  dans  des  formations  pathologi- 
ques nouvelles,  par  exemple  les  corpuscules  du  pus.  Mais  les 
conditions  qui  font  que  l’une  ou  l’autre  de  ces  formes  de  cellules 
apparaît , sont  encore  en  grande  partie  inconnues,  de  sorte  que  je 
crois  inutile  de  m’étendre  sur  les  autres  hypothèses  qu’on  a ima- 
ginées touchant  les  causes  du  cancer,  d’autant  plus  qu’elles  m’en- 
traîneraient fort  loin  , sans  aboutir  à aucun  résultat  positif.  Des  re- 
cherches de  cette  sorte,  comme  ce  qui  concerne  la  nature  de  la 
maladie,  des  miasmes,  des  principes  contagieux  , etc.,  appartien- 
nent plus  à la  pathologie  générale  qu’à  l'anatomie  pathologique. 

Ce  (pie  j’ai  dit  relativement  à l’extension  du  cancer  permet  d’ap- 
précier l’opinion  suivant  laquelle  celle  maladie  aurait  pour  princi- 
pal point  de  départ  le  système  vasculaire,  notamment  le  système 
veineux,  et  qu'ont  adoptée  quelques  anatomistes,  par  exemple 
Cruveilhier.  Les  masses  cancéreuses  qu’on  a observées  dans  les 
veines  sont  à coup  sûr  fort  rarement  primaires  ; elles  sont  ordinai- 
rement secondaires  , et  résultent  du  passage  de  la  matière  morbide 
dans  le  sang.  Dans  beaucoup  de  cas  même , ce  ne  sont  point  de 
véritables  masses  cancéreuses , mais  tout  simplement  des  caillots 
librineux,  semblables  à ceux  qu’ou  rencontre  dans  la  phlébite, 
ainsi  que  l’a  fait  voir  Hannover. 

L’observation  directe  réfute  ceux  qui  pensent  que  le  cancer  ne 
peut  naître  que  dans  certains  tissus,  le  cellulaire,  par  exemple. 

Je  dois  revenir  ici  sur  une  opinion  que  Hodgkin  a émise  depuis 
longtemps  déjà  , et  qu’il  a reprise  naguère  en  combattant  la  théorie 
cellulaire , ou  du  moins  en  soutenant  que  sa  manière  de  voir  pou- 
vait marcher  de  concert  avec  celle-ci  (1).  L’écrivain  anglais  pense 
que  toutes  les  tumeurs  cancéreuses  naissent  des  kvsles  composés 
dont  il  a été  parlé  plus  haut , et  cela  non  seulement  chez  l’homme  , 
mais  encore  chez  les  animaux.  Cette  opinion  me  semble  avoir  quel- 
que chose  de  vrai,  quoiqu’elle  ne  soit  pas  bien  certainement  sus- 
ceptible d’une  application  aussi  générale  que  le  prétend  Hodgkin. 
Les  considérations  suivantes  pourront  servir  à l’apprécier.  Nous 
avons  vu  que  des  kystes  peuvent,  dans  des  circonstances  très  di- 
verses , provenir  de  blastèmes  pathologiques,  lorsque  l'entourage 
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de  ceux-ci  ou  leur  partie  périphérique  s’organise.  La  même  chose 
peut  assurément  avoir  lieu  aussi  dans  les  cas  où  la  plus  grande 
partie  du  blastème  devient  un  tissu  hétérologue  ; un  cancer  peut 
alors  se  combiner  avec  une  formation  de  kystes  plus  ou  moins  com- 
pliqués. Les  variétés  du  cancer  qui  présentent  des  masses  de  cel- 
lules cancéreuses  renfermées  dans  des  capsules  fibreuses,  annoncent 
également  la  possibilité  d’un  pareil  phénomène.  Sous  ce  point  de 
vue  donc,  l’hypothèse  de  Hodgkin  semble  avoir  quelque  fondement, 
et  mériter  l’attention  des  observateurs  futurs.  Mais  on  ne  doit  pas 
conclure  de  là , comme  il  l’a  fait , que  tous  les  tissus  hétérologues 
procèdent  essentiellement  de  kystes  composés.  Jamais,  à coup  sûr,  on 
ne  démontrera  rien  de  semblable  dans  les  infiltrations  de  tubercule, 
de  fongus  médullaire  et  de  squirrhe.  Quand  les  kystes  accompa- 
gnent des  tissus  hétérologues , ils  sont,  non  pas  les  causes  de  cel- 
les-ci, mais  une  formation  simultanée,  qui  les  rend  plus  compli- 
qués, et  qui  exerce  de  l’influence  sur  leur  configuration , mais 
n’amène  point  leur  développement,  lin  ce  sens , Glose  a fait  une 
objection  fondée  à Hodgkin  en  disant  qu’il  y a une  différence  es- 
sentielle, pour  la  membrane  du  kyste  , à produire  ou  à ne  pas  pro- 
duire son  contenu  ; car,  si  l’on  veut  que  ce  soit  celte  membrane 
qui  provoque  la  naissance  du  tissu  hétérologue,  on  émet  là  une 
hypothèse  aussi  fausse  que  celle  qui  fait  provenir  tous  les  tuber- 
cules d’hydatides.  Il  ne  faut  point  en  appeler  ici  aux  cystoïdes  de 
l’ovaire , puisque  là  nous  trouvons  , dans  la  structure  des  vésicules 
de  Graaf , des  conditions  spéciales  et  en  quelque  sorte  des  kystes 
normaux  , tels  qu’il  n’en  existe  pas  dans  le  reste  du  corps. 

J.  Engel  a tenté  tout  récemment  d’expliquer  1 origine  et  le  dé- 
veloppement du  cancer  par  les  principes  de  la  physique  et  de  la 
chimie  (1),  comme  il  avait  déjà  essayé  de  le  faire  pour  les  tuber- 
cules. G’esl  également  là,  je  pense  , la  voie  qu’il  faut  suivre  pour 
arriver  à des  faits  exacts  ; mais  les  dillicullés  sont  encore  plus 
grandes  qu’en  ce  qui  concerne  les  tubercules,  car  les  tumeurs  can- 
céreuses ont  en  général  atteint  un  plus  haut  degré  d’organisation 
que  ceux-ci,  et  l’altération  du  sang,  admise  par  Engel , demande 
non  seulement  à être  confirmée,  mais  encore  à être  démontrée  par 
des  analyses  plus  exactes. 

Quant  à la  composition  chimique  de  la  masse  cancéreuse  , nous 

1 1 ZeiHchrifl  in  Wtrn,  I"  année,  p.  207. 
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en  savons  fort  peu  de  chose.  Les  anciennes  analyses,  par  exemple 
celles  que  cite  Lobstein , n’ont  plus  guère  de  valeur  aujourd’hui. 
Les  résultats  obtenus  par  Muller  (l)  et  Scherer  (2)  ne  sont  pas  non 
plus  satisfaisants.  Dans  les  analyses  du  cancer,  comme  dans  celles 
de  tous  les  tissus  organisés  , le  point  important  est  de  faire  mar- 
cher la  chimie  pas  à pas  avec  l’histologie,  de  chercher  à bien 
se  rendre  compte  du  siège,  de  la  foi  me  et  des  caractères  de  cha- 
que substance  démontrée  par  les  réactifs.  Le  cancer  se  compose  de 
parties  solides,  imbibées  de  liquide;  les  solides  sont  un  blastème 
amorphe  ( probablement  fibrineux  ),  des  granulations  élémentaires, 
des  fibres  et  des  cellules.  J’ai  déjà  fait  connaître  la  composition 
chimique  des  granulations.  Celle  des  libres  ne  diffère  vraisembla- 
blement pas  de  celle  des  libres  qu’on  rencontre  dans  les  tumeurs  fi- 
breuses , et  doit  être  considérée  comme  une  série  de  transition 
entre  la  protéine  et  les  tissus  donnant  de  la  colle,  louant  à la  con- 
stitution des  ceilules  cancéreuses , on  ne  la  connaît  point  encore. 
Nul  doute  qu’elle  ne  varie  suivant  le  degré  de  développement  au- 
quel les  cellules  sont  parvenues.  Les  parties  liquides  du  cancer  sont 
certainement  très  différentes  à l’étal  de  crudité,  dans  celui  de  ra- 
mollissement et  dans  celui  de  foule  ichoreuse  ; il  faudrait  donc  beau- 
coup de  recherches  pour  en  dévoiler  la  nature,  et  ce  sciait  partir 
d’un  principe  lout-à-fait  faux  que  de  tirer  des  conclusions  générales 
d’un  petit  nombre  d’analyses. 

Je  passe  maintenant  au  diagnostic  du  cancer,  sous  le  point  de 
vue  de  l’anatomie  pathologique,  il  est  très  facile,  dans  certains  cas, 
tandis  que , dans  d’autres,  il  est  fort  dillicile,  et  même  devient 
impossible.  On  ne  parvient  même  pas  toujours  à l’établir  avec  cer- 
titude , après  une  opération , sur  le  cadavre  . quand  on  a toutes  les 
commodités  possibles  pour  examiner  la  tumeur.  Ici , comme  poul- 
ies autres  tumeurs,  ce  n'est  pas  aux  grossiers  caractères  physiques 
qtion  doit  s’attacher,  car  ils  peuvent  singulièrement  varier,  mais 
aux  caractères  histologiques,  et,  en  conséquence,  aux  observa- 
tions microscopiques. 

Le  diagnostic  se  fonde  sur  le  mode  particulier  de  développement 
des  tumeurs  cancéreuses , notamment  sur  le  ramollissement.  .Mais 
d autres  tumeurs  aussi  se  ramollissent , par  exemple  les  tubercules, 
et  il  j a des  suppurations  de  mauvais  caractère  qui  sont  accompa- 
gnés de  perte  de  substance  et  d’induration  des  alentours,  y faut 

J)  Loc.  cil.,  p.  24. 

[2j  Uniersuchuiigeii,  p.  220. 
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floue  ici  recourir  aux  cellules , tpie  leur  forme , leur  volume , leurs 
nombreux  cyloblastes  et  la  fréquence  de  leurs  cellules  secondaires 
ou  incluses  distinguent  tant  des  corpuscules  du  pus  , bon  et  mau- 
vais, que  des  formations  celluleuses  vagues,  des  tumeurs  tubercu- 
leuses. Ordinairement  le  cancer  ramolli  offre  encore  des  cellules  ou 
des  débris  île  cellules  reconnaissables;  quand  il  n’y  en  a pas,  ou 
quand  les  cellules  sont  peu  développées , on  ne  saurait  établir  un 
diagnostic  positif,  ou  plutôt  il  se  rencontre  des  tumeurs  qui  tien- 
nent le  milieu  entre  le  cancer,  le  tubercule  et  la  suppuration  de 
mauvaise  qualité , et  il  ne  convient  pas  d’établir  des  distinctions 
arbitraires  et  forcées  là  où  la  nature  elle-même  n’a  point  tracé  de 
limites. 

Lorsque  le  ramollissement  d’un  cancer  n’a  point  encore  com- 
mencé , le  diagnostic  se  fonde  exclusivement  sur  la  présence  des 
cellules  cancéreuses.  Il  est  d’autant  plus  assuré  que  celles-ci  exis- 
tent en  nombre  plus  considérable,  qu’elles  sont  plus  développées , 
et  que  par  conséquent  elles  diffèrent  davantage  d’autres  formes 
primaires  de  cellules.  On  peut  surtout  regarder  comme  caractéris- 
tiques les  cellules  irrégulièrement  munies  de  queue  (1)  les  grandes 
cellules  contenant  de  nombreux  cytoblasles  et  d’autres  cellules 
plus  petites  (2),  les  cellules  à paroi  épaisse  (3),  et  les  amas  de  cel- 
lules renfermés  dans  des  capsules  fibreuses  (ù).  Les  autres  formes  de 
cellules  sont  peu  ou  point  caractéristiques,  attendu  qu’on  les  ren- 
contre dans  d’autres  genres  de  tumeurs  en  voie  de  développement  ; 
ainsi,  par  exemple,  les  cellules  a longées  en  fuseau  se  trouvent 
aussi  dans  des  tumeurs  purement  fibreuses  5).  Quand  donc  les  tu- 
meurs cancéreuses  sont  encore  peu  âgées,  et  que  le  cytoblastème 
amorphe  y prédomine  (6).  ou  que  les  cellules  appartiennent  aux 
formes  celluleuses  primaires  et  ne  présentent  presque  l ien  de  ca- 
ractéristique , le  diagnostic  demeure  fort  problématique.  I ne  au- 
tre circonstance  qui  peut  contribuer  à le  rendre  incertain , a lieu 
lorsque  les  cellules  sont  moins  nombreuses  qu’à  l’ordinaire,  et 
que  la  prédominance  appartient  à d’autres  formations,  spécialement 
à des  fibres  (7).  Toutefois,  dans  ce  dernier  cas,  l’incertitude  du 

(1)  Icône »,  pi.  VI,  l< K-  0 

(2)  houe»,  pl.  M.  flg.  10  et  II. 

(3)  Icône*,  pl.  VIII,  li|Ç.  (i,  IS. 

4)  Icône*,  pl.  VIII,  lit?  -L  !*• 

( h)'7cone*.  pl.  VI,  fit?-  I&  • l*b  V III,  li g.  10,  ( . 

G,  Ir.niie «,  pl.  XXV,  fig.  10 

7)  Icône*,  pl  XXV,  llg.  9 
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diagnostic  n’est,  à proprement  parler,  qu’apparente;  car  les  tu- 
meurs auxquelles  il  se  rapporte  tiennent  réellement  le  milieu  entre 
le  cancer  et  une  tumeur  fibreuse  bénigne;  ce  sont  des  combinai- 
sons de  l’une  et  de  l’autre  espèce,  et  elles  entraînent  d’autant  moins 
de  danger  que  la  seconde  prédomine  davantage.  Il  en  est  de  même 
des  combinaisons  du  cancer  avec  la  mélanose  et  la  télangicctasie  (1). 

Je  n’ai  rien  à dire  ici  du  diagnostic  chirurgical  du  cancer,  non 
plus  que  de  celui  du  cancer  des  organes  internes  pendant  la  \ie  , 
parce  qu’ils  reposent  sur  certains  phénomènes  qui  n’appartiennent 
point  au  domaine  de  l’anatomie  pathologique. 

Quoique  toutes  les  tumeurs  cancéreuses  portent  les  caractères 
essentiels  que  j’ai  assignés  au  carcinome , elles  offrent  cependant 
les  plus  grandes  différences , tant  dans  leurs  propriétés  physiques 
que  dans  l’arrangement  de  leurs  éléments  histologiques.  Ces  diver- 
sités dépendent  de  deux  causes,  de  l’organe  dans  lequel  la  tumeur 
s’est  développée,  et  de  la  disposition  des  tissus  qui  la  constituent. 
Tantôt  les  cellules  prédominent , et  tantôt  les  formations  fibreuses, 
qui  elles-mêmes  peuvent  être  plus  ou  moins  développées;  dans 
d’autres  cas,  la  prédominance  appartient,  soit  au  cytoblaslème 
amorphe  solide,  soit  au  liquide  mucilagineux.  Tout  cela  s’applique 
non  pas  seulement  à des  tumeurs  diverses,  mais  encore  aux  di- 
verses parties  d’une  seule  et  même  tumeur,  de  sorte  que  souvent , 
ordinairement  même  , une  portion  de  cancer  a des  propriétés  phy- 
siques et  unodisposition  des  éléments  histologiques  toutes  différentes 
de  celles  qu’on  rencontre  dans  la  portion  voisine. 

On  a \oulu  considérer  ces  différences  comme  constituant  des 
espèces  distinctes  de  cancer  ; mais,  ainsi  que  je  l’ai  suffisamment 
fait  voir,  il  ne  peut  pas  ici,  plus  qu’à  l’égard  des  autres  tumeurs , être 
question  d’espèces  dans  le  sens  que  l’histoire  naturelle  descriptive 
attache  à ce  mot.  Le  cancer  constitue  , comme  certains  minéraux, 
une  formation,  un  groupe  de  formes,  qui  passent  les  unes  aux 
autres  sans  limites  rigoureuses,  quelques  uns  de  ses  éléments  pou- 

(I)  Le  cas  tiguré  et  décrit  dans  mes  Icônes,  fig.  tO et  1 1,  fournit  un  exemple 
de  la  manière  dont  l’examen  microscopique  peut  servir  à distinguer  une  tu- 
meur cancéreuse  passée  au  ramollissement  d’un  ulcère  sordide  non  cancé- 
reux ou  de  nature  douteuse.  Celui  que  représente  la  fig  9,  pl.  XXIII,  montre 
comment , lorsqu'il  s’agit  d’une  tumeur  encore  à son  début,  la  question  de 
savoir  si  elle  est  ou  non  de  nature  cancéreuse  doit  rester  indécise,  maigre 
tout  le  soin  qu'on  met  à l’étudier. 
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vant  sc  remplacer  mutuellement.  Les  principales  de  ces  formes  sont 
les  suivantes. 

Première  forme.  Fomjus  médullaire,  ou  encéphaloïde  ( funyus 
medulïaris,  cancer  medullaris , carcinoma  med allure)  (1).  On 
nomme  ainsi  la  variété  dans  laquelle  les  cellules  prédominent  sur  les 
autres  éléments  histologiques  des  tumeurs  cancéreuses  II  paraît  se 
développer  surtout  d’un  cyloblastème  liquide  : aussi  est-il  rare  que, 
même  à ses  premières  périodes , on  y trouve  le  cyloblastème  solide 
el  amorphe  qui  se  rencontre  fréquemment  dans  les  autres  formes 
du  cancer.  Les  formations  ûbreuses  y sont  toujours  inférieures  aux 
cellules,  el  semblent  même  parfois  y manquer  entièrement,  de 
sorte  que  les  cellules  apparaissent  déposées  immédiatement  entre 
les  éléments  histologiques  normaux  de  la  partie  malade;  plus  sou- 
vent toutefois  on  en  découvre,  mais  peu  nombreuses,  proportion 
gardée,  et  disposées  plus  ou  moins  régulièrement,  de  manière  à 
former  un  stroma,  une  sorte  de  lit,  dans  lequel  les  cellules  sont 
logées.  Lorsque  les  fibres  deviennent  prédominantes,  le  fongus 
médullaire  passe  au  cancer  fibreux , et  l’on  remarque  parfois  qu’une 
portion  d’une  tumeur  cancéreuse  porte  les  caractères  du  fongus 
médullaire  , tandis  que  celle  qui  l’avoisine  offre  ceux  du  squirrhe. 
Le  liquide  mucilagîneùx  existe  également  dans  le  fongus  médul- 
laire, surtout  après  son  ramollissement;  mais  il  y domine  rarement, 
et  quand  ce  cas  arrive , la  tumeur  tient  de  près  au  cancer  gélali 
neux.  La  grande  mollesse  de  ses  éléments  est  cause  que  le  fongus 
médullaire  ne  comprime  pas  autant  les  tissus  normaux  que  le  fait 
un  squirrhe  , et  surtout  qu’il  agit  moins  sur  les  vaisseaux  sanguins  ; 
de  là  vient  que  ceux-ci  s’oblitèrent  moins  souvent , et  que  la  tumeur 
elle-même  contient  plus  de  sang.  Il  y a même  des  cas  où  des  vais- 
seaux de  nouvelle  formation  s’y  développent.  Lorsque  les  vaisseaux 
viennent  à s’ouvrir  pendant  le  ramollissement,  le  sang  qu’ils  lais- 
sent échapper  pénétrant  plus  aisément  le  tissu  mou  de  la  tumeur 
qu’il  ne  fait  dans  le  squirrhe,  il  se  mêle  avec  lui , la  masse  entière 
devient  plus  riche  en  sang  , et  le  cancer  prend  alors  le  nom  de 
fcmrjtis  hémalode.  Cependant  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  cette 
dernière  dénomination  a clé  appliquée  à des  tumeurs  qui  n’ont 

(1)  Corrtp.  .1.  Mui.i.Kit,  Uetfkr  lier  leineren  Ban.  — ÏIaNNOVkr,  f/rad  er 
canc&r  ? p.  9.  — (ii.ur.R , Atlas  der  paihUtog.  Anatomie,  1 '•  livraison.  — Os 
trois  autours  indiquent  d’une  manière  assez  complète  les  autres  ouvrages 
qu’on  peut  consulter.  — H.  Lkbkrt,  Physiologie  paiholbpitiiie.  Varia , IR4.'>, 
t.  Il,  p.  24 1.  — Vai.fstin  , Heperlorium,  l.  Il,  p.  277. 
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aucun  rapport  avec  le  fongus  médullaire,  par  exemple , à des  télan- 
giectasies  et  à d’autres  tumeurs  bénignes  contenant  beaucoup  de 
sang.  Du  pigment  grenu  noir  peut  aussi  entrer  dans  la  composition 
du  fongus  médullaire,  qui  devient  alors  un  cancer  mélanique. 

Certaines  formes  de  cellules  cancéreuses  sont  caractéristiques  pour 
le  fongus  médullaire.  Telles  sont  spécialement  les  grandes  cellules- 
mères  contenant  d’autres  cellules,  celles  qui  renferment  de  nom- 
breux cytoblastes  (1),  et  celles  , de  ligure  irrégulière , qui  présen- 
tent des  queues  ou  des  ramifications  (2).  Celles-là , autant  que  j’ai 
pu  ra’en  convaincre  , ne  se  voient  guère  dans  d’autres  formes  de 
cancer;  mais,  par  contre,  on  ne  les  rencontre  pas  non  plus  dans 
tous  les  fongus  médullaires. 

Le  fongus  médullaire  est , de  toutes  les  formes  de  cancer,  celle 
qui  croit  avec  le  plus  de  rapidité,  et  qui  atteint  les  dimensions  les 
plus  considérables,  car  il  forme  souvent  des  tumeurs  grosses  comme 
la  tète  d’un  homme,  et  même  plus.  C’esi  lui  aussi  qui  se  ramollit 
le  plus  vite  , précisément  parce  que  les  cellules,  qui  ou  forment  la 
base,  sont  de  tous  les  éléments  de  cancer  celui  qui  sert  surtout  de 
point  départ  à la  fonte.  De  là  vient  également  que  , dans  aucune 
autre  variété , la  masse  ramollie  ne  se  transforme  plus  fréquem- 
ment et  plus  rapidement  en  sanie.  Le  fongus  médullaire  est  donc 
celui  de  tous  les  cancers  qui  parcourt  le  plus  vile  ses  diverses 
phases  de  développement , qui  a le  plus  de  malignité  , et  qui  cause 
le  plus  promptement  la  mort;  l’individu  succombe  parfois  peu 
de  semaines  ou  tout  au  plus  quelques  mois  après  la  première  appa- 
rition de  la  tumeur,  quand  on  ne  s’empresse  pas  d'enlever  celle-ci 
par  une  opération. 

Le  fongus  médullaire,  primaire  et  secondaire,  attaque  à peu 
près  tous  les  organes  et  toutes  les  parties  du  corps  ; on  l’observe  à 
tout  âge  et  chez  les  deux  sexes. 

D’après  ce  qui  précède,  on  peut  déjà  présumer  que  les  carac- 
tères anatomiques  grossiers  et  les  propriétés  phjsiques  du  fongus 
médullaire  doivent  varier  beaucoup.  C’est , eu  effet , ce  qui  a 
lieu.  La  couleur  des  tumeurs  formées  par  lui  est  tantôt  blanchâtre, 
parfois  avec  une  teinte  jaunâtre , tantôt  grise  , de  sorte  que  la  masse 
a pu  être  assez  bien  comparée , dans  certains  cas , à la  substance 
blanche,  et  dans  d’autres,  à la  substance  grise  du  cerveau.  Quand 

Q)  houes,  j»l.  Vl,  fig.  10,  l);fig.  11,  rf. 

(2)  Icônes,  pi.  VI,  tig.  9. 
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la  tumeur  esl  parcourue  par  de  nombreux  petits  vaisseaux,  <l'. 
paraît  rougeâtre,  couleur  de  chair,  rosée.  Lorsque  du  sang  extra 
vase  s’est  mêlé  avec  sa  substance  propre,  ce  qui  a coutume  d’at 
river  après  que  le  ramollissement  a commencé,  elle  se  montre  d’n 
rouge  foncé  , soit  dans  toute  son  étendue,  soit  par  places , ou  d'i; 
rouge  brun,  d’une  teinte  de  bois  d’acajou,  quand  le  sang  extrava. 
a subi  déjà  des  changements  de  couleur. 

La  consistance  varie  aussi  : avant  le  ramollissement,  la  tumci 
esl  plus  ferme,  et  d’une  densité  qui  va  depuis  celle  du  lai 
jusqu’à  celle  de  la  substance  cérébrale.  Tantôt  elle  a une  cassu 
grenue  et  fibrineuse;  tantôt,  lorsqu’elle  est  molle  , on  ne  peut 
casser,  mais  la  pression  la  convertit  presque  entièrement  en  i 
liquide  lactescent , qui  ressemble  à du  pus.  Lorsqu’elle  est  p« 
consistante,  et  qu’elle  occupe  des  régions  voisines  de  la  surface  ( 
corps,  quelle  est  située  sous  la  peau 4 dans  les  muscles , etc., 
lui  arrive  assez  souvent  d’offrir,  avant  son  ramollissement,  u 
fluctuation  qui  peut  induire  en  erreur. 

Quant  à la  disposition  anatomique  en  grand  du  fongus  méd 
laire,  tantôt  il  ne  forme  qu’une  seule  tumeur,  tantôt  il  en  conslit 
plusieurs,  dont  le  volume  varie  depuis  la  grosseur  d un  giain 
chènevis  jusqu’à  celle  de  la  tête.  Ces  tumeurs  sont  ordinairenn 
fondues  avec  les  parties  environnantes  (fongus  médullaiie  infiltré 
Plus  rarement  elles  en  sont  distinctes,  renfermées  dans  des  capsu. 
mal  délimitées  de  tissu  cellulaire  , qui,  ainsi  qu  il  arri\e  en  généi 
au  tissu  cellulaire  de  formation  nouvelle , ont  un  aspect  voisin 
celui  du  cartilage  (combinaison  avec  le  cancer  fibreux).  Qui 
quefois  un  tissu  fibreux  interposé  divise  la  masse  du  fongus  m 
dullaire  en  petits  lobes,  ce  qui  lui  donne  une  certaine  resseï 
blance  avec  la  structure  du  pancréas.  Il  est  d’autres  différenc 
encore  qui , sautant  moins  aux  yeux  et  offrant  moins  de  ressen 
blance  avec  des  objets  connus,  n’ont  point  reçu  de  noms  parlicu 
liers.  Toutes  s’expliquent  par  la  disposition  histologique  du  fongi 
médullaire  lui-même  ou  par  celle  des  tissus  dans  lesquels  il  a li\ 
son  siège.  Ces  derniers  sont  d’ordinaire  tellement  caches  et  cuve 
loppés  par  lui,  que  fort  souvent  on  n’en  peut  plus  retrouver  h 
éléments  , avec  quelque  soin  même  qu’on  les  cherche  (1). 

Lorsque  le  fongus  médullaire  se  développe  dans  les  parties  exte 


(I)  .le  citerai  mes  Icam ».  pl.  VI , fig.9-15,  comme  exemple des  caiylcr. 
généraux  et  de  la  disposition  histologique  du  fongus  médullaire.  Lu  . 
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rivâtes , dans  les  ns  des  membres,  dans  le  tism  cellulaire  sous- 
culaué , etc.,  il  se  confond  peu  à peu  avec  la  peau  : celle-ci  devient 
tendue  , œdémateuse , et  ses  veines  superficielles  paraissent  comme 
autant  de  cordons  bleus.  Enfin  elle  s ulcère  , des  excroissances  fon- 
gueuses s’y  produisent , on  y voit  surgir  des  bourgeons  iriéguliers  , 
lamelleux,  ou  en  forme  de  choux-fleurs,  qui,  en  général,  contiennent 
beaucoup  de  vaisseaux  et  saignent  aisément  ( fongus  hématode  ).  Ces 
bourgeons  n’ont  point  de  tendance  à s’organiser  ; ils  ne  tardent  pas 
à tomber  en  sanie,  et  cette  colliquation  , fréquemment  répétée, 
accélère  la  mort  du  sujet. 

Le  cas  suivant  donnera  une  idée  de  la  manière  dont  le  fongus 
médullaire  se  propage  et  s’étend.  Un  homme  d’une  quarantaine 
d’années  souffrait  depuis  trois  ans  d’une  tumeur  au  testicule,  qui 
grossissait  peu  à peu.  Plus  tard , il  s’y  joignit  une  autre  tumeur 
dans  le  ventre,  qu’on  sentait  même  à l’extérieur.  Le  malade 
mourut , après  avoir  été  frappé  d’une  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs et  de  la  vessie.  A l’ouverture  du  corps,  on  trouva  le  côté 
gauche  du  scrotum  fort  agrandi  : une  piqûre  ayant  été  faite  à la 
tunique  vaginale,  il  jaillit  une  assez  notable  quantité  de  liquide  clair 
et  jaunâtre.  Une  grande  partie  de  la  tunique  vaginale  adhérait  au 
testicule,  mais  les  adhérences,  de  fraîche  date,  cédaient  sans  peine 
au  doigt.  Le  testicule  et  l’épididyme  pesaient  ensemble  quatorze 
onces  , mais  avaient  conservé  leur  forme  et  leurs  proportions  nor- 
males, et  leûr  surface  était  lisse,  h cela  près  de  l’exsudation  récente 
dont  je  viens  de  parler.  Tous  deux  avaient  assez  de  consistance  , et 
leur  tranche  offrait  une  teinte  jaunâtre  : sur  la  cassure,  la  masse 
paraissait  h grains  grossiers  , comme  du  fromage  frais.  Le  cordon 
présentait  des  renflements  noueux,  jusqu’à  l’anneau.  Ces  renfle- 
ments devenaient  plus  nombreux  et  plus  gros  dans  le  ventre , et 
finissaient  par  se  réunir  en  une  masse  , du  volume  de  la  tète  d’un 
enfant , qui  couvrait  tout  le  côté  gauche  de  la  colonne  vertébrale 
jusqu’au  diaphragme , renfermait  l’aorte  et  le  rein  gauche  , mais 
ne  s’étendait  point  au  côté  droit.  Cette  masse  de  fongus  médullaire 
était  blanche  comme  de  la  substance  cérébrale,  molle  et  facile  à 
réduire  en  bouillie  par  la  pressiou  du  doigt.  Celle  du  ventre  se 
composait  de  petites  cellules,  de  formes  très  variées,  entre  lesquelles 
on  découvrait  beaucoup  de  gouttes  et  de  grains  de  graisse;  les  cel- 

de  l’articulation  du  genou,  représenté  pl.  VIII,  fig.  6-8,  fournil  un  exemple 
d'une  forme  de  transition  du  fongus  médullaire  au  cancer  fibreux. 
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Iules  existaient  aussi  dans  le  testicule , mais  elles  y étaient  dissémi- 
nées dans  une  masse  plus  ferme  et  amorpho -grenue. 

J.  Muller  (l)  distingue  trois  variétés  de  fongus  médullaire  : 

1°  celui  qui  consiste  principalement  en  cellules  arrondies,  avec  un 
entrelacement  de  fibres  délicates;  2°  celui  dont  la  masse,  très 
molle  et  cérébriforme  , se  co  mpose  de  corpuscules  pâles  et  ar- 
rondis ; 3°  celui  qui  renferme  des  corpuscules  à queue  ou  fusifor- 
mes. Muller  regarde  ces  derniers  comme  des  cellules  qui  sont  au 
moment  de  se  métamorphoser  en  fibres.  Mais , ainsi  que  je  l’ai  déjà 
dit , il  me  paraît  problématique  qu’on  doive  rapporter  au  fongus 
médullaire  des  tumeurs  uniquement  composées  de  cellules-fibres.  .J 
Du  reste , il  n’est  pas  toujours  facile  de  décider  si  des  cellules  à 
queue  doivent  être  considérées  comme  des  cellules  qui  se  trans- 
forment en  fibres  (2),  ou  comme  des  cellules  particulières  qui  ne 
sont  susceptibles  d’aucun  développement  ultérieur  (3).  Gluge  (A) 
croit  que  les  corpuscules  à queue  , décrits  par  Muller,  résultaient 
de  l’action  de  l’alcool.  Assurément  les  fongus  médullaires  conservés 
dans  la  liqueur  ne  conviennent  plus  pour  des  recherches  histologi- 
ques, et  l’albumine  coagulée  par  l’alcool  peut  offrir  quelquefois, 
sous  le  microscope , des  formes  qui  aient  une  analogie  éloignée 
avec  des  cellules  allongées  irrégulières;  cependant  il  n y a qu  un 
homme  peu  exercé  qui  puisse  prendre  de  tels  produits  de  1 art  pont 
de  véritables  cellules , et  Muller  est  trop  exercé  au  maniement  du 
microscope  pour  tomber  dans  une  pareille  erreur.  Geci  n empêche 
pas  que  la  division  admise  par  lui  n’épuise  point  la  question  , qui , 
en  elle-même  , n’a  d’ailleurs  que  fort  peu  d’importance. 

Ge  que  j’ai  dit  des  causes,  du  mode  d’origine  et  de  l’influence 
du  cancer  en  général , est  applicable  au  fongus  médullaiic.  Quel- 
ques personnes  ont  voulu  établir  un  certain  rapport  entie  celui-ci 
et  la  substance  nerveuse;  elles  1 ont  considérée  comme  de  la  sub- 
stance nerveuse  formée  d’une  manière  anormale.  De  pareilles  hy- 
pothèses n’ont  pas  la  moindre  lueur  de  vérité  ; elles  se  fondent  sui- 
des analogies  accidentelles  de  couleur  et  de  consistance,  et  sui  un 
rapprochement  à l’égard  de.  quelques  éléments  chimiques.  Le  mi- 

(1)  Loe.  rit.,  |».  21. 

(2)  Icônes,  pl.  VIII,  fig.  10,  li. 

ta)  Icônes,  pl.  VI,  lig.  0. 

ii  .-/i/ut  dci'  yuilioluij.  ./nul.,  1 1 c livraison , p.  19- 
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croscope  fait  voir  sur-le-champ  que  les  deux  tissus  diffèrent  essen- 
tiellement l’un  de  l’autre. 

On  peut  également  appliquer  à la  constitution  chimique  du 
fongus  médullaire  ce  qui  a été  dit  de  celle  du  cancer.  Les  analyses 
que  nous  possédons  ne  sont  point  au  niveau  de  la  science,  ou  ne 
peuvent  être  regardées  que  comme  des  essais  , d où  1 on  ne  saurait 
encore  déduire  aucune  conclusion  générale.  A la  première  caté- 
gorie se  rapportent  celles  de  Lobstein  (1),  de  Hauser  (2)  et  de 
Baudrimont  (3)  ; à la  seconde,  celle  de  Brande  (ù).  Valentin  '>), 
j.  Muller  et  Schercr  (6).  Nous  ignorons  complètement  la  nature 
des  cellules  cancéreuses,  qui  sont  l’élément  principal  du  fongus 
médullaire;  les  autres  éléments  sont  accidentels  et  variables.  Un 
fait  qui  semble  caractéristique  , c’est  que  le  fongus  médullaire  con- 
tient presque  toujours  une  assez  grande  quantité  de  graisse  , plus 
que  le  squirrhe;  on  \ trouve  surtout  fréquemment  de  la  cholesté- 
rine, à laquelle  il  arrive  souvent  de  prendre  la  forme  des  cristaux 
dans  la  masse  ramollie.  Nous  avons  besoin  de  nouvelles  recherches 
pour  savoir  si  nous  devons  attacher  de  l'importance  à la  graisse 
phosphorée  que  quelques  chimistes  (Brande,  Baudrimont)  ont 
trouvée  dans  des  tumeurs  de  ce  genre. 

Le  diagnostic  du  fongus  médullaire  repose  essentiellement  sur 
les  mêmes  caractères  que  ceux  qui  ont  été  assignés  pour  établir 
celui  du  cancer,  en  général,  la*  fongus  diffère  du  squirrhe  par  sa 
mollesse  plu$  grande,  sa  marche  plus  rapide,  et  le  moins  d’abon- 
dance du  tissu  libreux.  Mais  on  ne  saurait  établir  de  limite  rigou- 
reuse entre  eux  ; s’il  se  rencontre  des  formes  assez  bien  caractéri- 
sées pour  qu’on  puisse  dire,  dès  le  premier  aperçu,  qu’elles  appar- 
tiennent au  fongus  médullaire,  d’autres  nous  laissent  dans  le  doute, 
même  après  l’examen  le  plus  min  . lieux  , ou  plutôt  nous  apparais- 
sent comme  des  formes  intermédiaires  ou  île  transition.  Ce  qui 
contribue  encore  à rendre  vagues  ies  limites  du  fongus  médullaire  , 
c’est  qu’il  se  combine  fréquemment  avec  d’autres  formes  de  tu- 
meurs, par  exemple  avec  la  mélauose,  avec  la  télangie  lasie  (7). 

(1)  Lehrbw  h lier  patlioloy.  Anal.,  t I,  p.  3üG. 

(2)  OEsierrich.  vieil.  Juhrbnecher,  mars  1841,  p.  317. 

(3)  Gmelin,  Chemie , t.  II,  p.  1373. 

(4)  Rkrzki.mjs,  Traité  de  chimie,  t.  Vil. 

(5)  H éperloritim,  t.  H,  p.  277. 

lî)  Uuiersucliuiiyen  , p.  220  et  221. 

^7)  I'rorikp,  dans  t Wenerbuch  1er  med.  (Fissenxchajten  , l.  XIII,  I83â, 

art.  Fongus. 
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Cette  combinaison  peut  vraisemblablement  s’effectuer  de  plusieurs 
manières,  soit  que  la  mélanose  et  la  formation  de  vaisseaux  s’ajou- 
tent à un  fongus  déjà  existant,  soit  que  ce  dernier  vienne , au  con- 
traire , s’y  joindre,  ou  enfin  que  les  diverses  productions  patholo- 
giques naissent  en  même  temps. 

Il  y a aussi  un  faux  fongus  médullaire , c’esl-à  dire  une  produc- 
tion pathologique  qui  ressemble  parfaitement  au  fongus  médullaire 
par  ses  propriétés  physiques,  mais  qui  en  diffère  essentiellement 
sous  le  point  de  vue  histologique  et  physiologique.  Ainsi  j’ai  ren- 
contré une  tumeur  pulmonaire  , du  volume  d’une  noix  , de  couleur 
blanche-rougeâtre,  et  molle  comme  de  la  substance  cérébrale,  que 
tous  les  assistants  déclarèrent  être  un  fongus  médullaire;  mais  le 
microscope  n’y  fit  découvrir  qu’un  dépôt  de  gouttes  d’huile  dans 
le  tissu  normal  du  poumon  ; c’était  donc , sans  le  moindre  doute, 
une  tumeur  bénigne  (1).  Il  me  suffit  de  signaler  la  possibilité  de 
pareilles  illusions;  en  continuant  de  se  livrer  avec  assiduité  aux 
études  histologiques,  on  découvrira  probablement  d’autres  tumeurs 
encore  qui  seraient  susceptibles  d’v  donner  lieu. 

deuxième  forme.  — Squirrhe  ( squirrhus , cancer  scirrkosus , 
carcinoma  simplex,  carcinoma  fibrosum ) (2).  On  comprend  sous 
ce  nom  les  formes  de  cancer  dans  lesquelles  prédominent  les  pro- 
duits fibreux , ce  qui  rend  la  tumeur  plus  ferme  et  plus  dure  que 
le  fongus  médullaire.  Plus  souvent  que  ce  dernier,  il  offre  un  blas- 
tème amorphe  solide  pendant  les  premières  phases  de  son  dévelop- 
pement : de  là  vient  aussi  qu’on  n’y  remarque  pas  toujours  de  fibres 
bien  prononcées,  et  cela  d’autant  moins  que  , comme  dans  les  tu- 
meurs fibreuses  proprement  dites  , le  blastème  , au  lieu  de  se  con- 
vertir en  fibres  insolubles,  demeure  parfois  au  degré  d’une  masse 
vaguement  fibreuse,  qui , sous  le  point  de  vue  morphologique  cl 
même  chimique,  tient  le  milieu  entre  la  fibrine  coagulée  elle  tissu 
fibreux  donnant  de  la  colle  Les  portions  fibreuses  du  squirrhe 
ressemblent  sous  tous  les  rapports  à celles  des  tumeurs  fibreuses 
bénignes  , ei  d’après  cela , comme  je  l’ai  déjà  dit , le  squirrhe  doit 
être  considéré  comme  une  combinaison  de  ces  dernières  avec  le 
fongus  médullaire.  Il  constitue  une  série  infinie  de  formes , dont 
l’un  des  extrêmes  louche  au  fongus  médullaire,  et  1 autre  aux  tu- 


(I)  Icône»,  pl.  VI,  (ig.  13,  A,  li. 

(ï;  Comp.  Muuïr  , toc.  cit.  — Hanrovkh,  toc.  cil.,  p.  22.  — Glugk,  Uti- 
lersuchungen,  cali.  I,  p.  139:  cûh.  ?.  p.  138. 
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meurs  fibreuses.  La  disposition  respective  des  fibres  et  des  cellules 
cancéreuses  varie  beaucoup;  tantôt  les  deux  éléments  sont  rangés 
avec  une  certaine  régularité,  les  fibres  représentant  des  mailles 
réticulées  ou  des  capsules,  dont  les  interstices  et  les  cavités  sont 
pleins  de  cellules,  ou  partant  d’un  point  pour  rayonner  plus  ou 
moins  régulièrement  vers  la  périphérie;  tantôt , au  contraire,  cha- 
cun d’eux  forme  des  niasses  distinctes.  Dans  ce  dernier  cas,  quand 
on  coupe  la  tumeur  en  plusieurs  morceaux  , il  n’est  pas  rare  d’en 
voir  qu’on  ne  peut  distinguer  du  fongus  médullaire , et  d autres  qui 
ont  toute  l’apparence  d’une  tumeur  fibreuse.  Fort  souvent  les  for- 
mations celluleuses  sont  moins  développées  que  dans  le  fongus  mé- 
dullaire; le  squirrhe  en  offre  rarement  qui  contiennent  de  nom- 
breux cvtoblastes;  le  plus  ordinairement  elles  sont  petites,  arron- 
dies , elliptiques,  grenues.  Les  granulations  élémentaires  se  voient 
souvent , surtout  lorsque  le  ramollissement  a commencé.  Le  li- 
quide mucilagineux  ne  manque  pas  non  plus,  en  général;  et  il  peut 
être  assez  abondant  pour  faire  passer  la  tumeur  au  cancer  gélati- 
neux. Comme  le  squirrhe  se  développe  avec  plus  de  lenteur  que  le 
fongus  médullaire,  et  qu’il  a plus  de  consistance  , l'influence  qu’il 
exerce  sur  le  tissu-mère,  avant  de  s’ètre  ramolli , est  plus  grande  : 
les  éléments  de  ce  tissu  éprouvent  une  compression  plus  forte  et 
s’atrophient  plus  aisément.  De  là  vient  que  les  vaisseaux  sont  plus 
rares  cl  toujours  moins  nombreux  dans  le  squirrhe  non  ramolli  que 
dans  le  fongus  médullaire  ; bien  qu’il  n’en  manque  pas , on  a de  la 
peine  à les  apercevoir,  et  il  faut  souvent  beaucoup  d’attention  pour 
ne  pas  croire  à leur  absence  totale.  Toutefois  , des  vaisseaux  d un 
certain  calibre  ne  sont  pas  rares  non  plus  dans  le  squirrhe,  et  l’on 
voit  même  fort  souvent  les  vaisseaux  lactifères  parfaitement  conser- 
vés dans  des  squirrhes  de  la  mamelle  (pii  subsistent  déjà  depuis 
longtemps  (lj. 

(I)  On  trouvera  des  exemples  de  squirrhe  dans  mes  Icônes,  pl.  XX,  Og-  1 1 ; 
pl.  XXV.  lïg.  9.  La  pl.  XXV,  fig  10,  représente  le  cytoblaslcme  amorphe  et 
solide  du  squirrhe,  dont  le  diagnostic  ne  devient  possible  qu'en  examinant 
des  parties  plus  avancées  de  la  tumeur.  On  voit , pl.  VIII,  tig.  1-3,  une  forme 
très  caractéristique  de  squirrhe;  fig.  4 et  5 , un  cancer  du  foie  , qu'on  peut 
à volonté  rapporter  au  squirrhe  ou  au  fongus  médullaire  ; fig.  10,  la  manière 
dont  le  cancer  se  dév  eloppe  d’un  cytoblastèmc  amorphe.  Le  cancer  des  lèvres, 
pl.  XXIV,  fig  1-9,  est  un  de  ceux  dans  lesquels  les  cellules  et  les  fibres  se 
trouvent  en  quantité  à peu  près  égale;  la  tumeur  du  pancréas,  pl.  XXII , 
fig.  2,  une  de  celles  dans  lesquelles  l’examen  même  le  plus  attentif  laissa 
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A ccs  différences  histologiques  entre  lesquirrhe  et  le  fongus  mé- 
dullaire en  correspondent  d’autres  qui  ont  trait  au  développement,  à 
l’accroissement  et  aux  conséquences,  Le  squirrhe  croît  avec  bien 
plus  de  lenteur , parce  qu’il  contient  moins  de  cellules  , qui  sont  la 
principale  cause  du  grossissement  du  fongus  médullaire.  Rarement 
atteint-il  des  dimensions  aussi  considérables  que  ce  dernier.  Mais 
les  conséquences  delà  compression  qu’il  exerce  sur  les  parties  voisi- 
nes, notamment  les  nerfs  et  les  vaisseaux,  quand  son  siège  le  permet, 
se  dessinent  de  meilleure  heure  et  d’une  manière  plus  prononcée. 
Son  ramollissement  est  plus  lent  ; après  qu’il  est  établi,  les  cellules, 
qui  sont  plus  rares  et  réunies  en  masses  moins  considérables,  for- 
ment des  foyers  purulents  plus  distincts  , qui  passent  moins  aisé- 
ment à la  fonte  sanieuse,  et  sont  plus  aisément  résorbés.  Le  ra- 
mollissement ne  s’étend  point  aussi  facilement  aux  parties  voisines. 
Aussi  le  squirrhe  entraîne-l  il  la  mort  avec  beaucoup  plus  de  lenteur, 
et  est-il  bien  moins  dangereux  que  le  fongus  médullaire;  d’ordi- 
naire il  exige  des  années  pour  faire  succomber  le  sujet , à moins 
qu’il  ne  tue  dès  avant  son  ramollissement  et  par  le  seul  fait  de  son 
action  mécanique.  Quand  la  fonte  a fait  des  progrès,  la  tumeur 
présente  des  cavités  fibreuses , ou  demi-cartilagineuses  , à parois 
comme  rongées , traversées  par  des  brides  irrégulières , et  pleines 
d’une  sanie  plus  ou  moins  sanguinolente.  Les  végétations  ressem- 
blent à celles  du  fongus  médullaire;  il  semble  qu’une  fois  l’ulcéra- 

dans  le  doute  de  savoir  s'il  s’agissait  d’un  squirrhe  ou  d’une  simple  tumeur 
fibreuse,  parce  qu’il  n’y  avait  pas  en  elle  de  cellules  cancéreuses,  tandis 
qu’une  tumeur  voisine  du  foie  était  évidemment  de  nature  squirrheuse.  — 
Mullera  décrit  (p.  15  , sous  le  nom  de  carcinoma  rciiculare,  une  variété  du 
cancer  qui  se  rapporte  ici  ; elle  comprend  les  formes  dans  lesquelles  des  amas 
de  cellules  cancéreuses  sont  disposées  au  milieu  des  mailles  d’un  stroma 
fibreux,  de  sorte  que  la  coupe  de  la  tumeur  offre  un  réseau  plus  ou  moins 
régulier  (Muller,  pl.  I,  fig.  1-9;  Icônes,  pl.  VIII  , tig.  Il  ).  Les  masses  fi- 
breuses réduites  en  tranches  minces  sont  translucides,  et  les  masses  de  cel- 
lules blanchâtres  ; mais  elles  paraissent  obscures  au  microscope,  à la  lumière, 
transmise.  Les  cellules  ressemblent  quelquefois  ici  aux  cellules  granulées. 
Cette  forme  n’est  pas  plus  que  les  autres  une  espèce  à part,  car  elle  n'a  point 
de  limites  rigoureuses.  — Une  autre  forme  de  cancer,  (pic  Muller  a décrite 
( p.  23)  sous  le  nom  de  carcinoma  fasciculation  s.  hyalinum  , semble  égale- 
ment se  ranger  ici  d’après  sa  structure  histplogique , car  elle  consiste  en 
fibres  très  déliées  ; mais  elle  n’a  pas  la  fermeté  du  squirrhe  proprement  dit  ; 
elle  est  molle,  comme  le  fongus  médullaire,  et  très  riche  en  vaisseaux  ; Muller 
dit  qu’il  ne.  s’y  trouve  pas  «le  cellules  cancéreuses,  .le  n’ai  pas  eu  Jusqu’ici 
occasion  de  la  voir. 
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tiou  établie  , le  mal  marche  plus  rapidement , et  se  rapproche  da- 
vantage de  ce  dernier. 

I c squirrhe  se  rencontre  secondairement  dans  tous  les  organes  du 
corps  h peu  près  , mais  il  paraît  être  plus  rare  h l’état  primaire  que 
ne  l’est  le  fongus  médullaire,  et  alors  attaquer  de  préférence  les 
organes  glandulaires.  De  plus,  on  le  rencontre  surtout  pendant  la 
seconde  moitié  de  la  vie  , à partir  de  la  quarantième  année  : on  ne 
le  voit  point  chez  les  enfants.  Enfin  l’espèce  d’affection  qu’il  semble 
avoir  pour  les  glandes  mammaires  le  rend  plus  commun  chez  les 
femmes  que  chez  les  hommes. 

Les  grandes  variétés  qu’il  offre  sous  le  point  de  vue  de  sa  dispo- 
sition histologique , font  que  ses  caractères  grossiers , tant  anato- 
miques qu’histologiques , varient  aussi  beaucoup.  Il  forme  ordinai- 
rement des  tumeurs  arrondies  , de  sorte  que  sa  surface  est  bosselée, 
parsemée  d’élévations , que  séparent  des  enfoncements.  Il  a en  gé- 
néral beaucoup  de  consistance,  une  dureté  cartilagineuse,  même 
parfois  pierreuse  (edneer  rbumnis)  : cette  dureté  dépend  des  for- 
mations fibreuses,  et,  comme  celle  des  tumeurs  fibreuses,  elle  est 
d’autant  plus  grande  que  le  tissu  est  plus  ferme  , plus  compacte, 
plus  amorphe.  Les  nodosités  qu’il  produit  dans  les  parties  voisines 
de  la  surface  tégumentairc  paraissent  souvent , à la  main  qu’on  ap- 
plique dessus,  d’une  température  moins  éh  \ée  que  les  régions  en- 
vironnantes. Le  phénomène  tient  peut-être  à ce  que  le  travail  de 
la  nutrition  se  fait  d’une  manière  peu  active  dans  l’intérieur  de  la 
tumeur , en  raison  du  peu  de  sang  quelle  reçoit.  Cependant  je  ne 
pense  pas  qu’on  ait  encore  trouvé  définitivement  la  cause  de  cet 
abaissement  de  température.  En  coupant  le  squirrhe,  on  l’entend 
crier  sous  le  scalpel , comme  font  les  tumeurs  fibreuses;  la  tranche 
est  d’un  blanc  bleuâtre,  laiteuse,  translucide,  opaline,  brillante, 
propriété  commune  aux  tumeurs  fibreuses  ; parfois  opaque,  d un 
blanc  jaunâtre , ou  d’un  gris  jaune  (tenant  aux  cellules);  plus  ra- 
rement rougeâtre,  ce  qui  dépend  de  ce  que  le  squirrhe  renferme 
davantage  de  vaisseaux  sanguins.  Ordinairement,  il  suffit  delà  vue 
simple  pour  reconnaître  que  le  tissu  n’est  pas  le  même  sur  tous  les 
points:  là,  fibreux  ou  translucide,  ici  trouble , jaunâtre , verdâtre, 
même  caséeux  , surtout  après  que  le  ramollissement  a commencé. 

En  grattant  la  tranche  , on  obtient  presque  toujours  un  liquide 
blanchâtre,  semblable  à de  la  crème  (cellules  cancéreuses ).  Un 
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pointillé  de  sang  se  voit  rarement,  et  des  caillots  ne  s’observent 
qu’après  le  ramollissement  et  la  destruction  des  vaisseaux. 

En  général,  lesquirrhe  est  fondu  intimement  avec  les  parties  qui 
l’entourent;  rarement  il  en  est  séparé  par  des  limites  tranchées  ou 
par  une  capsule. 

Quant  au  diagnostic  de  la  tumeur  bien  développée,  je  n’ai  rien  à 
ajouter  aux  caractères  précédemment  énumérés;  mais  je  dois  dire 
que  l’homme  même  le  plus  exercé  reste  souvent  dans  le  doute  de 
savoir,  en  s’aidant  de  toutes  les  ressources,  s’il  s’agit  ou  non 
d’un  squirrhe,  à cause  des  nombreuses  transitions  qui  existent 
entre  celui-ci  et  d’autres  genres  de  tumeurs.  Ces  transitions  sont 
les  suivantes  : 

1°  Au  fongus  médullaire.  Il  arrive  quelquefois  qu’une  tumeur 
peut  tout  aussi  bien  être  rapportée  au  fongus  médullaire  qu’au 
squirrhe , parce  que  les  cellules  cancéreuses  et  les  tissus  fibreux 
y sont  mêlés  en  proportion  telle,  que  la  prédominance  n’appartient 
à aucun;  disputer  alors  sur  le  nom  à lui  donner,  serait  s’engager 
dans  une  logomachie  inutile.  De  même , on  voit  souvent  une  por- 
tion de  cancer  ressembler  davantage  au  squirrhe  , et  une  autre  au 
fongus  médullaire.  Ici  également  la  classification  est  une  chose 
tout-à-fait  insignifiante;  la  tumeur  n’est  ni  squirrhe,  ni  fongus 
médullaire  : c’est  une  de  ces  nombreuses  formes  de  cancer  qui  ne 
trouvent  pas  à se  placer  dans  nos  cadres  artificiels. 

2°  Au  cancer  gélatineux , transition  sur  laquelle  je  reviendrai 
plus  loin. 

3°  Aux  tumeurs  fibreuses  bénignes.  Celle-là  est  de  la  plus  grande 
importance  en  pathologie;  elle  se  montre  d’autant  plus  prononcée 
que  le  cancer  s’éloigne  davantage  du  fongus  médullaire.  Quand  la 
tumeur  n’est  point  encore  ramollie  , on  est  souvent  dans  l’impos- 
sibilité de  décider  si  les  cellules  peu  nombreuses  qui  s’y  trouvent 
disséminées  parmi  les  formations  fibreuses  sont  des  cellules  cancé- 
reuses, ou  des  cellules  de  développement  d’autres  tissus.  L’examen 
microscopique  ne  contribue  pas  beaucoup  ici  à éclairer  le  diagnostic, 
qui  peut  même  demeurer  incertain  après  le  ramollissement,  puis- 
qu’il y a des  tumeurs  bénignes  susceptibles  de  se  ramollir.  A l'ave- 
nir il  est  réservé  de  déterminer  si,  en  pareil  cas,  à une  tumeur 
primitivement  bénigne  sont  venues  s’adjoindre  des  cellules  can- 
céreuses, comme  formation  secondaire.  La  chose  ne  me  paraît  pas 
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improbable,  car  on  voit  fréquemment  des  tumeurs  qui  subsistaient 
depuis  des  années,  sans  nuire  autrement  que  par  leurs  ellets  mé- 
caniques, se  ramollir  et  prendre  le  caractère  de  cancer;  c est  ce 
que  j’ai  moi-même  observé  plusieurs  fois  sur  des  tumeurs  fibreuses 
de  la  matrice  et  du  sein.  Alors,  par  conséquent,  certains  squirrhes 
devraient  être  considérés,  non  pas  seulement  virtuellement  . c’est- 
à-dire  d’après  leurs  éléments  histologiques,  mais  même  eu  réalité, 
et  d’après  la  marche  de  leur  développement,  comme  une  combi- 
naison du  fongus  médullaire  avec  une  tumeur  fibreuse.  C’est  là  un 
point  intéressant  qui  mérite  d’être  recommandé  à l'attention  des 
chirurgiens  praticiens.  Je  dois  dire  encore  que  beaucoup  de  cas 
rapportés  au  squirrhe  par  les  pathologistes  et  les  écrivains  sur 
l’anatomie  pathologique  ne  sont  que  des  formations  accidentelles 
de  tissu  fibreux.  Amiral  en  a déjà  fait  la  remarque;  mais  je  ne 
m’en  suis  pas  moins  convaincu  plus  d une  lois  qu  on  continue  en- 
core presque  chaque  jour  d’appeler  squirrhes  de  simples  hypertro- 
phies des  tuniques  musculeuse  et  celluleuse  du  canal  intestinal. 

Une  autre  difficulté  du  diagnostic  survient  lorsqu’une  tumeur 
cancéreuse  est  principalement  composée  encore  de  cytohlastème 
solide  et  amorphe.  Celui-ci  ne  se  distingue  pas  du  cytohlastème  so- 
lide de  toute  autre  tumeur  bénigne,  et  l’on  ne  réussit  a établir  un 
diagnostic  certain  que  quand  une  portion  de  la  tumeur  a déjà  pris 
l’aspcd  d’un  squirrhe  bien  caractérisé. 

Il  résulte  donc  de  là  que  décider  si  une  tumeur  est  ou  non  de 
nature  squirrheuse  , présente  parfois  de  grandes  difficultés;  que  , 
même  avec  les  meilleurs  secours , on  peut  n’arriver  qu’à  de  simples 
conjectures,  ou  se  trouver  dans  l’impossibilité  absolue  de  prendre 
un  parti  quelconque. 

Troisième  forme.  Combinaison  d<  la  nié latiose  avec  le  cancer; 
cancer  mélanotique. 

Ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit,  du  pigment  noir  peut  entrer,  comme 
élément  accidentel,  dans  les  tumeurs  cancéreuses.  Tantôt  il  est 
contenu  dans  des  cellules,  qui,  parleurs  caractères  extérieurs, 
diffèrent  peu  ou  point  de  celles  du  cancer  (vraie  mélanose)  (1)  ; 
tantôt  il  forme  des  grains  libres,  non  renfermés  dans  des  cellules, 
et  alors  c’est  parfois  du  sulfure  de  fer.  On  trouve  donc  ici  les  mêmes 
différences  que  celles  qui  ont  été  signalées  précédemment  lorsque 
j’ai  traité  des  mélanoses. 

I)  Icônes,  pl.  I\,  fig.  13.  — Viei  l ru  , p.  18.  — Hannovkr,  p.  32. 
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Les  qualités  du  cancer  mélanolique  varient  suivant  la  quantité 
et  la  disposition  du  pigment  grenu.  Lorsque  les  éléments  pigmen- 
taires (cellules  ou  grains)  peu  nombreux  sont  répandus  d’une  ma- 
nière uniforme  dans  une  grande  masse  cancéreuse,  la  tumeur  en 
reçoit  une  teinte  grise.  Si  le  pigment  prédomine  sur  certains 
points,  le  cancer  est  tacheté  ou  marbré  de  noir.  Enfin  , si  sa  quan- 
tité est  très  considérable , le  cancer  prend  une  couleur  de  brun 
noir,  et  ressemble , pour  l’aspect,  aux  tumeurs  mélaniques  pro- 
prement dites. 

La  combinaison  avec  la  mélanose  s'offre  tant  dans  le  fongus  mé- 
dullaire que  dans  le  squirrhe;  il  m’a  semblé  que,  dans  le  premier 
cas  , c’était  le  plussouvent  de  la  vraie  mélanose,  et  dans  le  second 
de  la  fausse. 

Les  cancers  mélauotiques  ressemblent  absolument  aux  autres 
quant  à leur  marche  et  à leur  manière  de  se  comporter. 

quatrième  forme.  Cancer  gélatini forme , aréolaire  , ou  al- 
véolaire. 

Un  élément  assez  constant,  et  par  conséquent  essentiel  sans  doute 
des  tumeurs  cancéreuses,  est  un  liquide  mucilagineux,  à l’égard 
duquel  j’ai  déjà  fait  connaître  précédemment  la  manière  dont  il 
se  comporte  avec  les  réactifs.  Ce  liquide  augmente  parfois  beaucoup 
en  quantité,  notamment  dans  les  formes  molles  du  cancer,  sans 
que  la  tumeur  prenne  par  là  un  aspect  particulier.  Mais  quelquefois 
la  gelée  est  renfermée  dans  des  espaces  celluleux  particuliers,  dont 
le  volume  varie  depuis  celui  d’une  tête  d’épingle  jusqu’à  celui 
d’une  noix,  et  même  d’un  œuf.  C’est  alors  que  le  cancer  prend 
l’épithète  de  gélaliniforme  (1).  Il  a toujours  pour  base  des  fibres, 
qui  forment  tantôt  un  réseau  délié,  tanlôL  des  parties  fort  épaisses 
et  fermes,  même  d’apparence  cartilagineuse,  comme  dans  le  can- 
cer fibreux.  Les  espaces  qui  résultent  de  là  contiennent  une  gelée 
incolore,  transparente  , qui , examinée  au  microscope,  tantôt  se 
montre  amorphe,  tantôt  laisse  apercevoir  des  cellules  incluses  très 
pâles  (2) , mais  différentes  des  cellules  cancéreuses  ordinaires,  car 


(lj  Muller  , p.  10.  — Hamnovkr  , p.  29.  — Otto,  Saltene  lieobach)ungcn, 
pl  I lig  4. CruvEILhikr  , 7 nul.  pathologique  du  corps  humain,  10*  livrai- 

son |n  fol.,  pi.  IV.  — Hopk,  Principes  of  morbiâ  nnni..  fig.  ISO,  181.  — 
Cabswkll  , Palhalog.  anal.,  fasC.  3.  pl.  I,  flg.  8.  - , Obsrnnao.es 

mon.  palhol ..  1839.  — Gi.uok  , Unieriuclnoigen,  cab.  I,  P 132. 

(2)  Icônes,  pl,  VIII,  lig-  12,  • I,  I L 
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elles  sont  généralement  plus  grosses  et  à parois  plus  minces.  Quel- 
quefois elle  renferme  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magné- 
sicn.  Ce  cancer  ne  présente  rien  de  spécial  dans  son  ramollisse- 
ment; au  canal  intestinal,  où  on  le  rencontre  le  plus  fiéquemment, 
la  gelée  refoule  peu  à peu  les  autres  tissus  : il  se  produit  en  même 
temps  des  striclures  à l’intestin  , et  l’effort  des  matières  contenues 
dans  ce  dernier  sur  la  masse  qui  l’imprègne,  détermine  ordinai- 
rement la  rupture  de  ses  parois.  Il  y a donc,  jusqu’à  un  certain 
point,  dans  la  marche  du  cancer  gélatinifonne,  quelque  chose  qui 
le  distingue  des  autres  espèces  de  cancer 

On  11e  sait  rien  de  certain  louchant  les  causes  qui  le  produisent. 
Quant  k son  ramollissement  graduel,  Muller  présume  qu'il  tient  à 
la  multiplication  des  cellules  que  la  gelée  renferme,  et  dans  l’inté- 
rieur desquelles  s’en  développent  d'autres. 

Comme  je  viens  d • le  dire,  c est  le  plus  souvent  dans  le  canal 
alimentaire,  depuis  l’estomac  jusqu’au  rectum,  qu’on  le  rencontre 
sous  sa  forme  caractéristique;  il  s’étend  de  Ik  aussi  h 1 épiploon  et 
au  péritoine.  O11  le  voit  rarement  dans  d autres  organes,  dans  la 
poitrine,  dans  les  os,  etc. 

Ce  cancer  a des  caractères  extérieurs  bien  prononcés  , ce  qui  en 
rend  le  diagnostic  très  facile.  Les  mailles  fibreuses,  pleines  de  ge- 
lée, ne  permettent  pas  de  s’y  tromper.  Cependant  cela  11e  s’applique 
qu’aux  formes  bien  développées.  Quand  le  cancer  passe  à d'autres 
formes  , la  gelée  étant  non  pas  renfermée  dans  des  vacuoles  parti- 
culières, mais  libre  entre  les  libres  et  les  cellules,  le  diagnostic  ne 
peut  être  établi  qu’au  moyen  d’un  examen  microchimique  (1). 

(1)  Outre  IVxemplc  contenu  dans  mes  /<■<>»*■'  |»l.  Mil,  fig.  O je  citerai 
tes  suivants  : 

Le  canal  intestinal  d'une  femme  âgée  présentait  une  tumeur  de  la  grosseur 
d'un  œuf  coupé  en  deux  dans  le  sens  de  sa  longueur  l.e  rélë  tourne  vers 
l'intérieur  du  canal  était  bosselé,  chargé  d’excroissances  en  forme  de  choux- 
fleurs  et  eu  partie  ramolli,  comme  macéré  par  places;  ici  la  membrane 
muqueuse  avait  disparu . tandis  qu’elle  élail  encore  intacte  sur  le  reste  ne  la 
tumeur,  l a tunique  musculeuse  était  en  partie  normale,  en  partie  hyper- 
trophiée. Entre  elle  et  la  muqueuse  se  trouvait  déposée  la  tumeur;  cellc-ei 
consistait  en  masses  de  forme  indéterminée,  représentant  une  gelée  amor- 
phe, translucide,  incolore,  tout-à-fait  semblable  à eelle  que  produit  une 
dissolution  refroidie  de  colle-forte.  Au  microscope,  cette  gelce  ne  montrait 
aucune  trace  d’organisation  ; elle  ne  contenait  que  des  amas  de  gouttelettes 
de  graisse  el  de  granulations  élémentaires.  Par  places  , elle  était  renfermée 
dans  îles  cellules  à parois  minces.  Sur  quelques  points,  la  gelée  avait  dis- 
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ARTICLE  III. 

DES  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  NON  ORGANISÉES  EN  PARTICULIER. 

De  même  que  les  formations  pathologiques  organisées  qui  vien- 
nent d’être  passées  en  revue,  les  formations  nouvelles  non  organi- 
sées qu’on  rencontre  dans  le  corps  humain  sont  fort  nombreuses  et 
très  variées.  Dans  l’examen  que  j'en  vais  faire,  je  prendrai  pour 
point  de  départ  les  remarques  précédemment  émises  touchant  leur 
production  en  général,  et  je  commencerai  par  en  étudier  les  rap- 
ports élémentaires. 

Toutes  ces  formations  proviennent  de  liquides,  d’eaux-mères, 
tenant  en  dissolution  les  substances  qui  plus  tard  constituent  le 
dépôt.  Tous  les  liquides  du  corps  contenant  des  substances  capa- 
bles de  se  séparer  sous  forme  solide  en  certaines  circonstances, 
peuvent  jouer  le  rôle  d’eau-mère.  Les  conditions  de  la  séparation 
sont  les  mêmes  que  pour  celle  qui  s’effectue  dans  les  opérations 
chimiques , c’est-à-dire  que  les  dépôts  ont  toujours  lieu  en  vertu 
des  lois  de  la  chimie. 

En  termes  généraux,  une  substance  se.  sépare  du  liquide  qui  la 
tient  dissoute  dès  que  les  conditions  auxquelles  se  rattachait  sa  dis- 
solution n’existent  plus.  Ces  conditions  peuvent  varier  beaucoup  ; 
mais,  pour  en  faciliter  l’étude,  nous  les  rapporterons  à deux  classes. 

1J  La  substance  dissoute  subit  un  changement  chimique  qui  la 
rend  insoluble  ou  du  moins  plus  difficilement  soluble  dans  le  liquide 
qui  jusqu’alors  la  tenait  en  dissolution.  Les  cas  qui  se  rapportent 
ici  sont  extrêmement  nombreux  et  variés.  Ainsi  le  carbonate  acide 

paru  , laissant,  entre  les  tuniques  muqueuse  et  celluleuse,  des  vides  par- 
courus par  quelques  brides  de  tissu  cellulaire.  Sur  d’autres,  la  gelée  avait 
pénétré  entre  les  fibres  musculaires  en  les  écartant,  et  s’était,  contenue  dans 
des  gaines  celluleuses,  glissée  entre  les  masses  de  graisse  couvrant  le  péri- 
toine. Quelques  glandes  mésentériques  aussi  en  étaient  pleines;  on  y aper- 
cevait surtout  très  bien  la  structure  celluleuse  des  masses  gélatineuses.  — 
Dans  un  autre  cas  , au  duodénum,  cet  intestin  était  rétréci;  sa  tunique, 
charnue,  fort  épaissie,  contenait  des  masses  gélatineuses  du  volume  d’un 
pois  à celui  d’une  noisette.  — Les  cas  de  cancer  gélatinilorme , qu’on  regarde 
comine  les  plus  caractéristiques,  et  dans  lesquels  il  n’y  a point  de  cellules 
cancéreuses  manifestes,  me  paraissent  appartenir  non  pas  au  cancer  propre- 
ment dit,  mais  aux  tumeurs  gélatineuses  dont  j’ai  parlé  précédemment . et 
qui  ne  deviennent  mortelles  que  parce  que  leur  mollesse  les  expose  à être 
détruites  par  des  causes  mécaniques. 
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dechauxest  soluble  dans  l’eau  ; mais,  dès  qu’il  se  convertit  en  carbo- 
nate calcaire  neutre,  il  cesse  d’être  soluble  et  se  précipite.  L’urate 
d’aminoniaque  et  d’autres  u rates  se  dissolvent,  peu  abondamment  il  est 
vrai,  mais  toutefois  en  certaine  quantité,  dans  les  liquides  aqueux , 
à la  température  du  corps  humain  ; viennent-ils  à être  décomposés 
par  d’autres  acides,  l’acide  urique  , mis  en  liberté,  se  sépare  en 
grande  partie,  parce  qu’il  est  beaucoup  moins  soluble  dans  1 eau 
que  ne  le  sont  la  plupart  de  ses  sels.  Quand  un  sel  calcaire  quel- 
conque, soluble  dans  des  liquides  aqueux  , entre  en  contact  avec 
de  l’acide  oxalique  , il  se  produit  un  oxalate  de  chaux , qui , n étant 
pas  soluble  dans  l’eau  , se  précipite. 

Une  cause  très  voisine  de  la  précédente , dans  laquelle  même  elle 
rentre  parfois  complètement,  est  un  changement  qu'eprouve  le 
liquide  dissolvant  : ainsi,  par  exemple,  le  phosphate  calcaire  est 
soluble  dans  les  liquides  acides,  et  il  ne  l’est  pas  dans  les  liquides 
alcalins;  si  donc  le  liquide  acide  qui  le  tient  en  dissolution  devient 
alcalin,  il  se  précipite.  Ce  phénomène  peut  cependant  être  envisagé 
encore  sous  un  autre  point  de  \ue;  on  peut  se  figurer  que  le  phos- 
phate calcaire  dissous  dans  un  liquide  acide  devient  du  phosphate 
acide  de  chaux,  l’acide  libre  enlevant  une  partie  de  la  base  au  sel 
neutre  ; mais  le  phosphate  acide  de  chaux  est  soluble  dans  l'eau  ; 
un  liquide  alcalin,  au  contraire,  soustrait  une  partie  de  l'acide  à la 
chaux  , et  fait  naître  un  sel  basique  , qui  est  insoluble  dans  l’eau. 
D’après  celle  manière  de  voir,  la  cause  dont  il  s'agit  ici  ne  diflére 
en  rien  de  la  précédente. 

2"  Toutes  les  substances  solubles  dans  les  liquides  aqueux  le 
sont,  non  pas  d’une  manière  absolue,  mais  seulement  en  certaines 
proportions,  c’est-à-dire  qu'il  faut  uue  certaine  quantité  d’eau 
pour  dissoudre  une  certaine  quantité  de  ces  substances  ; la  disso- 
lution est  alors  saturée.  Qu’une  portion  d’eau  soit  enlevée  à une 
dissolution  ainsi  saturée,  il  doit  nécessairement  se  séparer  uue 
quantité  correspondante  de  la  substauce  dissoute. 

Les  deux  causes  se  rencontrent  daus  le  corps  humain,  et  y de- 
viennent la  source  de  précipitations  diverses.  La  première  surtout 
est  très  commune  , et  elle  agit  dans  des  circonstances  très  v ariées  , 
que  j’examinerai  à l’occasion  de  chaque  espèce  de  précipité.  La 
seconde  est  plus  rare , proportion  gardée  ; deux  circonstances  sur- 
tout, l’évaporation  et  l'endosmose  , contribuent  à la  mettre  en  jeu. 

L évaporation  peut  faire  qu’un  liquide  concentré  qui  s’v  trouve 
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exposé  sur  un  point  quelconque  de  la  surface  du  corps,  perde 
assez  d’eau  pour  que  les  substances  qu’il  tenait  dissoutes  sc  pré- 
cipitent , en  partie  ou  même  en  totalité , sous  forme  d’une  masse 
ou  solide  ou  molle.  Ce  cas  a surtout  lieu  fréquemment  dans?  la  cavité 
nasale;  il  est  plus  rare  dans  la  bouche,  dans  les  glandes  cutanées  , 
dans  le  vagin  , au  gland  et  à la  face  interne  du  prépuce  ; il  est  peu 
commun  aussi , quoique  assez  fréquent,  à coup  sûr,  dans  les  pou- 
mons et  les  glandes  bronchiques;  mais  très  probablement  il  ne 
survient  jamais  dans  d’autres  points  du  corps  éloignés  des  surfaces 
accessibles  à l’évaporation. 

On  sait  que  l’endosmose  s’accomplit  lorsque  deux  liquides  d’iné- 
gale concentration  sont  séparés  l’un  de  l’autre  par  une  membrane 
animale  humide.  Il  y a alors,  entre  les  deux  liquides,  échange  de 
leurs  principes  respectifs  à travers  la  membrane.  Par  suite  de  cet 
échange  , le  liquide  le  plus  aqueux  abandonne  plus  d’eau  qu’il  n’en 
reçoit , et  par  conséquent  devient  plus  concentré.  Quand  ce  liquide 
contient  des  substances  qui  exigent  beaucoup  d’eau  pour  leur 
dissolution  , par  exemple,  des  urates,  l’endosmose  a pour  résultat 
qu’il  ne  peut  plus  continuer  de  les  dissoudre  en  totalité,  et  qu’il 
en  abandonne  une  partie.  Cependant  c'est  là  une  explication  qui 
jusqu’à  présent  repose  plus  sur  les  vues  générales  de  la  théorie  que 
sur  des  expériences  spéciales,  et  qui  aurait  encore  besoin  d’être 
confirmée  par  des  recherches  directes. 

Il  va  sans  dire  que  les  précipités  provenant  de  l’une  ou  l’antre  de 
ces  causes  peuvent  redisparaître,  lorsqu’il  survient  des  conditions 
qui  les  rendent  de  nouveau  solubles. 

Les  précipités  sont  les  commencements  de  toutes  les  formations 
pathologiques  non  organisées.  Ils  se  comportent,  eu  égard  aux  con- 
crétions parachevées,  comme  les  éléments  des  tissus  envers  les 
tumeurs.  Fréquemment  la  quantité  en  est  si  faible,  qu’ils  échappent 
à l’œil  nu;  le  microscope  peut  seul  alors  en  démontrer  la  présence. 

L’observation  microscopique  nous  apprend  qu’ils  affectent  trois 
formes  différentes,  qu’ils  sont  amorphes,  indistinctement  granulés 
ou  cristallisé». 

Les  précipités  amorphes  constituent  une  masse  transparente , 
gôlatin i forme , à peine  visible  au  microscope,  comme,  par  exem- 
ple, le  sous-phosphate  calcaire,  ou  la  gelée  siliceuse. 

Les  précipités  grenus  consistent  en  très  petits  grains  , de  forme 
indéterminée,  la  plupart  du  temps  arrondis,  et  de  volume  va- 
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riable,  qui  ressemblent  aux  molécules  ou  granulations  élémentaires 
précédemment  décrites.  D’ordinaire , ils  n’ont  pas  de  couleur 
quand  ils  sont  peu  abondants  : dans  le  cas  contraire , ils  paraissent 
obscurs  à la  lumière  transmise  du  microscope,  et  blancs  à la 
lumière  incidente  : tel  est  le  cas  de  l’albumine  précipitée  par  les 
acides  et  des  dépôts  grenus  de  graisse.  Plus  rarement  paraissent- ils 
colorés  : ainsi  les  dépôts  à grains  fins  d’uratc  d’ammoniaque  ont 
assez  souvent  une  teinte  de  rouge  brun  , et  parfois  une  belle  cou- 
leur rosée. 

Les  précipités  cristallins  se  composent  de  cristaux  plus  ou  moins 
bien  formés , mais  d’ordinaire  microscopiques.  Certaines  formes 
d’entre  eux  sont  très  caractéristiques , par  exemple , celles  de 
l’acide  urique  , du  phosphate  ammoniaco-magnésien  , de  la  choles- 
térine, de  la  margarine.  D’autres  cristaux  sont  moins  développés, 
ou  si  petits  qu’on  n'en  peut  déterminer  la  forme , môme  aux  plus 
forts  grossissements. 

Mais  ces  trois  formes  ne  sont  pas  rigoureusement  tranchées,  et 
il  dépend  souvent  de  circonstances  accidentelles  qu'un  précipité 
revête  l’une  ou  l’autre.  Ces  circonstances  sont  absolument  les  mômes 
que  celles  dont  la  chimie  nous  a procuré  la  connaissance  dans  son 
domaine  propre.  En  général , l’état  amorphe  est  primaire,  et  sou- 
vent il  fait  place  plus  tard  à l’état  grenu  ou  cristallin.  De  môme 
qu’un  cytoblastème  amorphe  se  transforme  en  cellules  et  celles-ci 
en  tissus,  de  môme  un  précipité  amorphe  peut  fréquemment  de- 
venir ou  grenu  ou  cristallin.  Mais  cette  métamorphose  progressive 
n’a  point  toujours  lieu.  Certains  précipités  sont  incapables  de  cris- 
talliser, et  ne  peuvent  s’élever  au-delà  de  la  forme  d’une  masse  à 
grains  fins  : telles  sont  les  combinaisons  de  protéine.  D’un  autre 
côté,  des  cristaux  peuvent  se  précipiter  immédiatement  d’un  liquide, 
sans  être  obligés  de  passer  d'abord  par  l’état  amorphe  ou  grenu.  La 
chimie  nous  montre  que  les  précipités  prennent  d’autant  plus  aisé- 
ment la  forme  cristalline,  qu'ils  se  produisent  avec  plus  de  lenteur, 
et  qu’au  contraire  ils  revêtent  d'autant  plus  facilement  l’état 
amorphe  ou  grenu  que  leur  formation  est  plus  rapide.  Cette  loi 
s’applique  également  aux  précipités  pathologiques. 

De  là  résulte  qu’en  général  il  y a peu  d’importance  à savoir  si  un 
précipité  est  amorphe . grenu  ou  cristallin , et  que  la  présence  de 
cristaux  dans  l'organisme  humain  n’a  point  la  portée  qu’on  a voulu 
lui  attribuer.  Si  l’on  excepte  un  petit  nombre  de  cas  , par  exemple, 
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celui  des  cristaux  de  l’appareil  auditif , elle  n’a  de  valeur  qu’autant 
qu’elle  indique  certains  actes  de  plasticité,  ou  que  la  forme  des 
cristaux  permet  d’en  conclure  la  composition  chimique. 

Examinons  maintenant  les  diverses  substances  qui  peuvent  con- 
stituer des  précipités  dans  l’organisme  humain,  et  cherchons  quelle 
forme  elles  affectent,  quelles  en  sont  les  propriétés  chimiques, 
comment  elles  prennent  naissance. 

1°  Combinaisons  de  protéine.  Il  a été  déjà  question  de  la  fibrine 
coagulée  amorphe,  de  manière  que  je  n’ai  plus  à m’occuper  d’elle 
ici.  On  ne  peut  douter  qu’outre  cette  substance,  il  ne  se  précipite 
souvent  des  combinaisons  de  protéine  sous  forme  grenue , et  ici  se 
rangent  une  grande  partie  des  granulations  élémentaires  dont  j’ai 
parlé  si  souvent.  Mais  les  propriétés  spéciales  de  ces  diverses  com- 
binaisons, leurs  modifications,  et  leur  proportion  de  solubilité,  sont 
si  peu  connues  qu’il  est  moins  possible  , sous  ce  rapport , d’indi- 
quer des  résultats  certains,  que  de  donner  des  aperçus  capables  de 
stimuler  les  observateurs  à entreprendre  de  nouvelles  recherches. 

En  général , on  peut  assigner  les  caractères  suivants  comme  étant 
propres  à faire  reconnaître  les  précipités  qui  consistent  en  combi- 
naisons de  protéine.  Ils  ne  sont  jamais  cristallins  ; ils  sont  d’ordi- 
naire finement  grenus,  plus  rarement  amorphes.  La  dissolution 
aqueuse  d’iode  les  colore  en  jaune  ; ils  sont  insolubles  dans  l'éther 
et  les  acides  minéraux  ; l’acide  acétique  les  rend  plus  transparents, 
sans  toutefois  les  dissoudre  entièrement.  La  potasse  caustique  les 
dissout  par  une  action  prolongée.  Quand  on  peut  les  isoler  et  les 
obtenir  en  quantité  notable , ils  se  dissolvent  dans  l’acide  chlorhy- 
drique concentré,  à la  faveur  d’une  longue  ébullition,  et  lui  font 
prendre  une  teinte  lilas.  Lorsque  toutes  ces  réactions  coïncident , 
on  peut  dire  en  toute  sûreté  qu’un  précipité  grenu  consiste  en  une 
combinaison  de  protéine  ; moins  on  remarque  un  résultat  décisif , 
moins  aussi  le  diagnostic  est  certain. 

Les  causes  qui  donnent  naissance  à ces  précipités  sont  encore  fort 
obscures.  Nous  ne  savons  pas  s’ils  proviennent  de  la  fibrine  (les  cas 
exceptés  où  celle-ci  apparaît  sous  la  forme  d’un  caillot  amorphe), 
ou  de  l’albumine , ou  de  la  globuline.  On  ignore  également , sans 
même  faire  d’exception  pour  la  coagulation  de  la  fibrine,  par  quelles 
causes  leur  précipitation  est  amenée.  L’albumine,  nous  le  savons, 
est  précipitée  par  les  acides  minéraux  , la  chaleur,  l’alcool,  les  sels 
métalliques  , tels  (pie  le  sublimé,  etc.  Los  précipités  qui  résultent 
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de  là  sont  amorplio-grenus.  Mais  , à coup  sur,  il  est  fort  rare  qu’au- 
cune de  ces  causes  donne  lieu  à des  précipités  d’albumine  dans 
l’organisme.  On  a appris  à connaître  , dans  ces  derniers  temps , une 
modification  de  l’albumine  qui  est  précipitée  par  l’acide  acétique  , 
et  une  autre  qui  l’est  même  par  l’eau.  C’est  probablement  à ces 
deux  modifications  de  la  protéine,  et  à d’autres  analogues,  mais 
encore  inconnues,  que  se  rapportent  les  précipités  en  question.  Il  y 
a là  un  vaste  et  fertile  champ  ouvert  aux  investigations  (1). 

Nous  devons  laisser  de  côté  pour  le  moment  la  question  de  savoir 
si  d’autres  substances  organiques  qui  se  rencontrent  dans  le  corps 
humain , comme  la  ptyaline , la  pepsine , les  extractifs , etc. , entrent 
comme  parties  constituantes  dans  des  précipités;  la  chose  est  fort 
peu  probable  pour  la  plupart  d’entre  elles  (la  pepsine  peut  être  ex- 
ceptée), attendu  qu’elles  se  dissolvent  très  aisément  dans  les  liquides 
aqueux. 

2°  Graisses.  Elles  entrent  fréquemment  dans  des  précipités.  I.a 
forme  qu’elles  alïeclent  varie  beaucoup  suivant  leur  constitution 
chimique.  Quelques  unes  produisent  des  cristaux  bien  caractérisés; 
d’autres  donnent  des  précipités  amorpho-grenus.  Examinons-les 
chacune  en  particulier. 

La  cholestérine  se  présente  souvent  cristallisée  , et  forme  alors 
des  cristaux  tabulaires,  dont  les  faces  principales  sont  rhomboï- 
ilales , avec  des  angles  de  80  et  de  100  degrés  (2).  Ces  cristaux  ne 
se  dissolvent*  ni  dans  l’eau  ni  dans  les  acides  ou  les  alcalis,  mais  bien 
dans  l’éther  et  dans  l’alcool  chaud.  Nous  ne  savons  rien  de  certain 
louchant  les  causes  qui  amènent  la  séparation  de  la  cholestérine  ; 
nous  ignorons  même  comment  celte  substance,  qui,  dans  l’état 
normal,  existe  en  petite  quantité  dans  le  sang  et  beaucoup  d’autres 

U)  O a été  dit  précédemment  que  Lehmann  compte  également  parmi  les 
combinaisons  de  protéine  certains  précipités  grenus  non  solubles  dans  la 
potasse  caustique.  Je  dois  faire  remarquer  ici  qu’après  des  recherches  mul- 
tipliées, l’existence  de  pareilles  granulations  de  protéine  me  (tarait  fort  dou- 
teuse. Dans  tous  les  cas  où  jusqu'à  présent  j’ai  examiné  avec  soin  les  gra- 
nulations moléculaires  insolubles  dans  la  potasse  caustique,  j’ai  vu  qu’elles 
se  dissolvaient  complètement  dans  l'éther,  et  qu’en  conséquence  elles  étaient 
formées  de  graisse. 

(2)  Icônes,  pl.  Il,  üg.  I . — Les  nombres  indiqués  sont  la  moyenne  de  vingt 
mesures  que  j’ai  effectuées  au  moyen  de  la  chambre  claire.  Les  extrêmes 
étaient  78  et  83  degrés , ce  qui  indique  en  même  temps  le  degré  d'exactitude 
auquel , avec  les  secours  actuels , on  peut  arriver  par  cette  voie  dans  les  dé- 
terminations de  cristaux. 
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humeurs , et  en  plus  grande  proportion  dans  le  cerveau  et  les  nerfs, 
se  trouve  tenue  à l’état  de  dissolution.  Elle  existe  probablement 
sous  la  forme  d’une  combinaison  encore  inconnue,  qui  la  rend  so- 
luble , et  dont  la  destruction  graduelle  lui  permet  de  se  séparer  en 
cristaux.  Les  grands  dépôts  de  cholestérine  appartiennent  effective- 
ment aux  époques  avancées  de  la  vie , et , sous  ce  rapport , Becquerel 
et  Rodier  ont  énoncé  un  fait  fort  intéressant , en  disant  qu’à  dater 
de  la  quarantième  ou  cinquantième  année , la  proportion  de  cette 
graisse  augmente  dans  le  sang  , tant  chez  les  hommes  que  chez  les 
femmes  (1).  Il  est  vraisemblable  que  son  augmentation  dans  le  sang 
coïncide  avec  un  accroissement  de  son  élimination  dans  diverses 
parties  du  corps , et  tout  porte  à croire  qu'elle  peut  aussi  avoir  lieu 
chez  les  sujets  moins  âgés,  par  suite  d’un  travail  pathologique. 

La  margarine  et  Y acide  margarique  sont  tous  deux  crislallisa- 
bles , et  donnent  des  cristaux  bien  caractérisés,  de  même  forme 
pour  l’une  et  l’autre  substance.  Ce  sont  des  aiguilles  microscopiques, 
rarement  isolées,  d’ordinaire  groupées  en  étoiles  ou  en  pinceaux  (2). 
Ces  aiguilles  sont  en  général  incolores;  mais  parfois,  quand  elles  con- 
stituent des  masses  d’un  certain  volume  , elles  paraissent  brunâtres 
à la  lumière  transmise.  Les  cristaux  des  deux  substances  ne  se  dis- 
solvent ni  dans  l’eau  ni  dans  les  acides  ; ils  ne  se  dissolvent  dans  les 
alcalis  caustiques  qu’après  une  ébullition  prolongée;  mais  ils  sont 
très  solubles  dans  l’éther  et  dans  l’alcool  chaud.  On  distingue  ceux 
d’acide  margarique  de  ceux  de  margarine  eu  ce  que  1 alcool  faible 
les  dissout  à chaud  , tandis  que  ceux-ci  exigent  l’emploi  d’alcool 
fort. 

On  peut  expliquer  de  la  manière  suivante  la  formation  des  cris- 
taux de  margarine.  La  graisse  humaine,  telle  qu  on  la  trouve  sui- 
tout  dans  le  tissu  adipeux , se  compose  d’un  mélange  d élaïnc  et  de 
margarine , en  proportions  indéterminées  et  qui  varient  fréquem- 
ment. La  margarine,  solide  à la  température  ordinaire,  est  dissoute 
dans  l’élaïne  liquide,  qui  naturellement  peut  en  dissoudre  davan- 
tage à une  haute  température  qu’à  une  basse.  Quand  donc , à la 
température  du  corps  humain  , la  graisse  est  presque  saturée  de 
margarine,  le  moindre  refroidissement  fait  que  celle-ci  se  précipite 
sous  la  forme  cristalline.  De  là  vient  que  les  cristaux  de  margarine 

1 1 ) Complet- rendut,  1814  l IL  p.  1083. 

(2)  Icônes,  pi.  II , fig.  3 ; pl.  XX , fig-  3 **t  4 , pi.  XXII , fig.  1 ; pi*  XXI  ■ 

flg.  io. 
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sont  rencontrés  de  préférence , sinon  même  exclusivement , dans  les 
cadavres  refroidis  et  les  parties  du  corps  devenues  froides.  Quand 
la  graisse  ne  contient  que  peu  de  margarine  , on  n en  voit  point  de 
cristaux  après  le  refroidissement  ; c’est  là  le  cas  le  plus  ordinaire. 

Les  cristaux  d’acide  margarique  se  trouvent  surtout  dans  les  par- 
ties frappées  de  gangrène.  Ils  paraissent  être  un  produit  de  la  dé- 
composition de  la  margarine  de  la  graisse.  La  cause  proprement 
dite  de  cette  décomposition  est  encore  inconnue  jusqu’à  présent  ; 
peut-être  tient-elle  à la  manifestation  d’un  acide  libie  , qu’on  ob- 
serve fréquemment  dans  la  gangrène. 

L'é  Laine , liquide  à la  température  ordinaire  , se  montre  séparée 
sous  la  forme  de  gouttes  de  toutes  les  grosseurs,  dont  les  plus  vo- 
lumineuses se  reconnaissent  à leur  manière  spéciale  de  réfraclei  la 
lumière.  On  la  rencontre  tantôt  libre  dans  des  liquides,  tantôt  dans 
l’intérieur  de  cellules  (1).  Ses  gouttes  sont  insolubles  dans  l’eau  et 
les  acides;  la  potasse  ne  les  dissout  qu’après  une  ébullition  prolon- 
gée; elles  se  dissolvent  aisément  dans  l'éther  et  dans  I alcool  chaud. 
L 'acide  oléiqxie , qu’on  rencontre  plus  rarement  , se  couqmrle  de 
la  même  manière.  Il  est  rare  que  les  gouttes  de  graisse  consistent 
uniquement  en  élaine  ou  en  acide  oléique  ; ordinairement  elles 
tiennent  une  certaine  quantité  de  graisse  solide  en  dissolution. 

Le  mode  de  formation  des  gouttes  de  graisse  n'est  pas  toujours 
clair.  En  général , c’est  la  forme  originaire  de  l’élaïne , celle  sous 
laquelle  elle  fiasse  des  aliments  dans  le  cbvle,  quand  elle  afflue  en 
grande  quantité  dans  le  corps.  Toutefois , elle  parait  subir  plus  lard 
des  métamorphoses,  et  contracter  des  combinaisons  , qui  la  fout 
passer  de  l’état  émulsif  à celui  de  dissolution  ou  d’imbibition  de 
tissus  mous.  Ces  combinaisons  \ iennent-elles  à être  détruites,  l’élaïne 
reparaît  sous  forme  de  gouttes.  Quelquefois  les  gouttes  libres  de 
graisse  tirent  leur  source  de  la  destruction  du  tissu  adipeux,  dans 
les  cellules  duquel  la  graisse  se  trouve  renfermée  liquide  : c’est  ce 
qui  arrive  dans  la  gangrène,  dans  le  ramollissement  des  tumeurs, 
dans  l’ulcération  des  parties  riches  en  graisse. 

On  rencontre  fréquemment  aussi  des  dépôts  grenus  de  graisse, 
que  quelques  personnes  ont  tort  de  rapporter  à la  stéarine  , celle-ci 
n’existant  pas  en  notable  quantité  dans  le  corps  humain,  lis  alfec- 

0;  Icônes,  pl.  I,  fig.  ‘J;  pl.  lit,  fig.  17;  pi.  V,  fig.  1,  b ; fig.  4 , + ; pi-  VI , 
fig.  13,  A;  pl.  VII,  fig.  l,c';  pl.XX.fig.  7 et  8 ; pl.  XXII , fig.  9;  pl.XXlY, 
fig.  10. 
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lent  d’ordinaire  la  forme  des  molécules  élémentaires.  Leur  confi- 
guration cl  leur  volume  varient  beaucoup.  Leur  diamètre  dépasse 
rarement  1/1000  à 1/800  de  ligne  (1).  Insolubles  dans  l’eau,  les 
acides  et  la  potasse  caustique  froide,  ils  sont  solubles  dans  l’éther  et 
dans  l’alcool  chaud.  On  n’a  encore  examiné  ni  de  quelles  graisses 
ils  se  composent , ni  à quelles  causes  doivent  être  attribuées  leur 
formation  et  leur  séparation.  Jl  est  possible,  vraisemblable  môme, 
que  la  séroline  du  sang  , qui  est  solide  à la  température  ordinaire 
et  non  susceptible  de  cristalliser,  prenne  part  à leur  production. 

Il  est  probable  que  d’autres  graisses  encore  peuvent  constituer 
des  dépôts  , notamment  les  graisses  phosphorées  et  les  acides  gras 
du  système  nerveux  ; mais  jusqu’à  présent  on  ne  sait  rien  de  po- 
sitif à cet  égard. 

3°  Acide  urique  et  urates.  L 'acide  urique  est  ordinairement 
cristallisé  dans  les  dépôts.  La  forme  fondamentale  des  cristaux  est 
le  prisme  rhomboïdal,  paraissant  souvent  raccourci  en  tables,  dont 
les  faces  principales  sont  des  rhombes.  Quelquefois  les  angles  obtus 
sont  arrondis , ou  tronqués  net.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  les  cristaux 
réunis  en  rosettes  (2).  Incolores  à l'état  de  pureté , ils  affectent  sou- 
vent une  teinte  rougeâtre.  Ils  sont  insolubles  dans  l’alcool,  l’éther 
et  les  acides , et  presque  insolubles  dans  l’eau  ; ils  ne  se  dissolvent 
qu’avec  lenteur  dans  la  potasse  caustique.  On  ne  les  a trouvés  jus- 
qu’à ce  jour  que  dans  l’urine. 

Parmi  les  urates,  c’est  surtout  celui  d’ammoniaque  qui  mérite 
de  nous  arrêter  ; on  ne  le  trouve  jamais  cristallisé  : il  constitue  tou- 
jours un  précipité  finement  grenu  (3) , dont  les  grains  sont  parfois 
réunis  en  une  croûte  cohérente  , membraniforme.  Rarement , ou 
même  jamais , ces  précipités  sont  incolores  ; leur  couleur  varie  du 
jaune  argileux  ou  du  rouge  jaunâtre  au  beau  rose,  en  passant  par 
toutes  les  nuances  du  rouge  brun.  Le  sel  ne  le  dissout  qu’en  très  petite 
quantité  dans  l’eau  froide  ; il  est  plus  soluble  dans  l’eau  chaude , mais 
la  dissolution  saturée  chaude  l’abandonne  en  se  refroidissant.  Il  est 
insoluble  dans  l’alcool  et  l’éther.  Les  acides  le  décomposent , et  en 
séparent  de  l’acide  urique , circonstance  qui  mérite  une  attention 

(1)  Icône»,  |>l.  III,  fig-  I cl  8,  11;  pl.  IV,  fig.  2,  A ; pl.  Vl.flg.  8;pl.  VIII, 
lig  1,4  et  fi;  pl.  IX.  fig  I 1:1  7- 

(2)  Comp-,  sur  la  forme  des  cristaux  de  l'acide  sodique  , mon  Anleiiung, 
pl  |||t  flg.  10,  et  Simon , Malte,  chante , l.  Il,  fig.  23. 

(.1)  Simon  , loc.  cil.,  fig-  28,  a. 
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particulière , attendu  qu’elle  contribue  puissamment  à assurer  le 
diagnostic  de  celte  substance  au  microscope;  car  lorsqu’on  ajoute 
un  acide  en  excès  au  précipité  grenu  , on  le  voit  disparaître  peu  a 
peu  , et  faire  place  aux  cristaux  rhomboïdaux  de  l’acide  urique  (1). 

L’ u rate  d’ammoniaque  n’a  été  non  plus  jusqu  ici  trou\é  à 1 état  de 
sédiment  que  dans  l’urine. 

On  voit  aussi  des  dépôts  à'urate  de  soude  dans  le  corps.  Ils  se 
trouvent  dans  certaines  concrétions  dites  arthritiques.  On  ignore 
les  formes  de  ce  sel  h l’état  frais. 

Sels  calcaires.  La  chaux  produit  plusieurs  sels  insolubles,  qui 
font  souvent  partie  intégrante  des  dépôts  qu’on  trouve  dans  le  corps 
humain.  Ce  sont  les  suivants  : 

Voxalate  calcaire  donne  des  cristaux  octaédriques  (2),  inso- 
lubles dans  l’eau  , l’alcool,  l’éther  et  l’acide  acétique , mais  solubles 
dans  l’acide  chlorhydrique.  Ces  cristaux  sont  parfois  si  petits, 
qu’on  n’en  peut  déterminer  la  forme,  et  qu’on  a de  la  peine  à les 
distinguer  d’un  précipité  grenu.  On  ne  les  a observés  jusqu  à ce 
jour  que  dans  l'urine. 

Le  sous -phosphate  de  chaux  (S  Ca.  O -f-  .5  1’*  O5,  d après  Ber- 
zelius)  constitue,  quand  il  est  récemment  précipité,  une  gelée 
amorphe,  transparente,  incolore,  à peine  visible  au  microscope, 
mais  qui  peut  devenir  peu  à peu  une  masse  vaguement  grenue.  Le 
précipité  est  insoluble  dans  l’eau,  l’éther,  l’alcool  et  les  alcalis;  il 
se  dissout  sans  effervescence  dans  les  acides. 

Le  phosphate  calcaire  se  rencontre  très  souvent,  à l'état  de  pré- 
cipité, dans  presque  tous  les  liquides  du  corps.  Il  paraît  y être  à 
l’état  normal,  ou  dissous  dans  un  acide,  ce  qui  a lieu  rarement, 
ou  constituant , avec  des  susbtanc.es  organiques , de  la  protéine,  etc. , 
des  combinaisons  solubles  , qui  cependant  ont  besoin  encore  d’être 
étudiées.  Lorsqu’une  telle  combinaison  vient  à être  détruite,  sans 
être  remplacée  par  de  nouvelles  qui  maintiennent  le  sel  dissous, 
celui-ci  se  précipite. 

11  est  incertain  que  le  phosphate  calcaire  neutre  forme  des  pré- 
cipités dans  le  corps  humain. 

Le  carbonate  calcaire  se  présente  sous  l’aspect  d’un  précipité 
vaguement  grenu,  ou  sous  celui  d’une  masse  cristalline.  Des  cris- 
taux bien  prononcés  de  ce  sel  (rhomboèdres)  n’ont  point  encore 

(I)  Simon, loc.  cit..  fig.  28,  c. 

2)  Simon,  loc.  cit.,  fig.  36. 
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elé  observés  chez  l’homme;  mais  ils  se  rencontrent  fréquemment 
chez  les  animaux  et  les  végétaux.  Le  sel  est  insoluble  dans  l’eau, 
l’étber , l’alcool  et  les  acides;  mais  il  se  dissout  avec  effervescence 
(formation  de  bulles  d’air)  dans  les  acides,  ce  qui  le  caractérise 
suffisamment  au  microscope. 

Ses  précipités  se  voient  dans  presque  tous  les  liquides  de  l’écono- 
mie. On  ne  peut  que  hasarder  des  conjectures  louchant  son  ori- 
gine : ou  il  existe  dans  les  liquides  du  corps  à l’état  de  carbonate 
acide,  et  se  précipite  quand  une  soustraction  d’acide  carbonique  le 
réduit  à u’être  plus  que  du  carbonate  simple;  ou  bien  des  sels  cal- 
caires, formés  par  un  autre  acide  et  solubles  dans  le  liquide  du  corps 
(lactates,  chlorures,  etc.  ),  sont  décomposés  par  l’acide  carbonique 
libre  qui  existe  partout  dans  les  liquides  , d’où  résulte  un  précipité 
de  carbonate  calcaire. 

On  ne  sait  pas  encore  bien  si  le'  sulfate  de  choux  constitue  des 
précipités  dans  les  corps;  le  fait  est  probable  , mais  non  démontré. 

5°  Phosphate  ammoniaco-magnésien.  Ce  sel  est  cristallin , mais 
ses  dépôts  diffèrent  suivant  qu’ils  se  produisent  avec  rapidité  ou 
avec  lenteur.  Dans  le  premier  cas  , il  forme  des  groupes  étoilés  de 
cristaux  aciculaires , ou  des  agrégations  lamelleuses  de  cristaux 
ayant  beaucoup  de  ressemblance  avec  les  feuilles  irrégulièrement 
dentelées  du  pissenlit  (1).  Dans  le  second  cas,  il  produit  des  prismes 
triangulaires , tronqués  aux  deux  angles  qui  correspondent  à la 
même  arête  latérale  (2). 

Les  cristaux  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  sont  insolubles 
dans  l’eau,  l'éther,  l’alcool  et  les  alcalis;  mais  ils  se  dissolvent  très 
aisément,  et  sans  effervescence,  dans  les  acides,  même  dans  l’acide 
acétique.  Celte  particularité,  jointe  à la  forme  caractéristique  des 

(1)  Simon  , toc.  cit.,  lig.  30 , où  cependant  la  pluralité  des  cristaux  appar- 
tient déjà  à une  forme  plus  développée. 

(2)  Icônes,  pl.  II,  Gg.  4,  a.  — Simon,  lue.  cil.,  tig.  27.  Cependant  il  > a 
parfois  d’autres  angles  tronqués,  ce  qui  produit  les  formes  fig.  4,  A et  c , 
pl.  Il  de  mes  Icônes.  — Il  n’est  pas  facile  d’expliquer  les  nombreuses  varié- 
tés de  la  forme  cristalline  de  ce  sel  et  de  les  ramener  a une  forme  fondamen- 
tale commune.  Celle-ci  semble  être  le  prisme  rhouiboidal.  Par  une  truuca- 
lurc  symétrique  d’une  des  arêtes  obtuses  ( Icônes , pl.  XXVI  , tig.  à),  elle 
passe  au  prisme  triangulaire.  Par  des  modifications  également  symétriques 
des  faces  terminales  de  l'arête  obtuse  restante , on  a la  forme  ordinaire 
[Icônes,  pl.  Il  , lig.  4,  a ) , que  d’autres  altérations  font  passer  aux  formes  b 
et  c de  la  même  figure. 
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cristaux,  en  assure  le  diagnostic.  La  première  forme  cristalline  dn 
précipité , celle  qui  est  la  moins  nette , ne  se  voit  généralement  que 
quand  on  verse  de  l'ammoniaque  dans  les  liquides  dn  corps,  ce 
, - détermine  une  précipitation  fort  prompte.  Les  pr«q„tes  q„, 
se  produisent  d'eux-mémes  affectent  toujours  la  forme  de  cristaux 
bien  dessinés,  autant  du  moins  que  j'en  puis  juger  d après  tues 
nombreuses  observations. 

La  formation  du  précipité  s’explique  d’une  manière  satisfaisante. 
Tous  les  liquides  du  corps  contiennent  du  phosphate  de  magnésie , 
nui  passe  à l’étal  de  sel  triple  dès  que,  par  une  cause  quelconque , 
il  se  trouve  mis  en  présence  de  l’ammoniaque.  Aussi  les  cristaux 
de  ce  sel  sout-ils  des  plus  communs  parmi  ceux  que  le  microscope 
fait  découvrir  dans  le  corps  humain.  Souvent  tous  h s tissus  et  tous 
les  liquides  eu  sont  remplis  dans  les  cadavres  ou  la  putréfaction  a 
développé  de  l'ammoniaque.  Presque  tous  ces  liquides  aussi,  quand 
ou  y verse  de  l’ammoniaque , montrent  au  microscope  des  groupes 
de  cristaux  imparfaits  appartenant  à la  première  loi  me. 

b Sulfure  de  fer.  Quand  il  abonde,  il  forme,  à l’œil  nu,  un 
dépôt  noir,  noir- bleuâtre  ou  vert-noir.  Au  microscope  ou  distingue 
des  grains,  qui  varient  depuis  le  volume  de  simples  molécules  jusqu  a 
mi  diamètre  de  plus  de  1/400  de  ligne.  Le  précipité , insoluble  dans 
l’eau  , se  dissout  dans  les  acides,  dont  le  sullhydralo  ammomque  le 
sépare  de  nouveau,  avec  une  couleur  noire.  J ai  dit  précédemment 
à quelle  cause  se  rattache  sa  formation. 

7°  Matière  colorante  de  lu  bile  (cholépt/rrhine  de  Berzehus  . 


lille  constitue  un  précipité  à grains  lins,  auxquels  sont  très  rarement 
mêlés  de  petits  cristaux  microscopiques.  Le  précipité  , de  couleur 
jaune  brun,  très  vive  (1) , ne  se  dissout  ni  dans  l'eau  , m dans  la 
plupart  des  acides.  L’acide  azotique  fait  éprouvera  sa  couleur  un 
changement  caractéristique;  il  le  rend  d abord  veil,  puis  bleu, 
rouge,  et  enfin  le  décolore  toul-à-fait.  Celle  substance  ne  se  lui 
contre  guère  que  dans  la  bile. 

8°  Silice.  Elle  produit  incontestablement  des  précipités  dans  le 
corps,  mais  si  peu  abondants,  que  jusqu’à  présent  ils  ont  échappe  à 
l’ observation  dans  les  recherches  microscopiques. 

9“  Précipités  de  substances  qui  sont  très  solubles  dans  les  liquides 
du  corps,  mais  que  la  concentration  ou  1 évaporation  complète  de 


1)  houes,  pl.  Il,  fig.  b. 
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ceux-ci  met  en  évidence.  Ici  se  rangent,  avec  beaucoup  d(;  ma- 
tières organiques,  la  plupart  des  sels  à base  alcaline,  comme  le 
chlorure  sodique,  les  phosphate  et  sulfate  de  soude,  etc.  Ces  pré-  * 
cipités  forment  des  masses  grenues  ou  cristallines,  suivant  leur 
nature  chimique  et  le  plus  ou  moins  de  promptitude  de  leur  pro- 
duction. Ils  apparaissent  toujours  lorsqu’on  fait  dessécher  des 
liquides  du  corps,  et  qu’on  examine  le  résidu  au  microscope;  mais, 
comme  ils  sont  alors  des  produits  de  l’art,  je  n’ai  point  à m'en  oc- 
cuper ici.  Cependant,  comme  leur  élude  a une  grande  importance 
pour  la  zoochimie,  il  serait  à désirer  qu’on  s’attachât  à bien  déter- 
miner les  formes  cristallines,  afin  de  pouvoir  en  tirer,  dans  les  ana- 
lyses des  liquides  du  corps,  un  parti  plus  avantageux  qu’il  n’a  été 
permis  jusqu’à  présent  de  le  faire. 

On  se  demande  si  la  concentration  des  liquides  peut  aussi  donner 
lieu  à des  précipités  de  ce  genre  dans  le  corps  vivant.  La  chose  pa- 
raît avoir  réellement  lieu  quelquefois.  Ainsi , après  l’emploi  du  sul- 
fate de  magnésie,  comme  purgatif,  j’ai  observé  des  cristaux  mi- 
croscopiques de  ce  sel  dans  les  déjections  alvines;  le  même 
phénomène  a sans  doute  lieu  pour  d’autres  sels  laxatifs,  mais  c’est 
un  fait  qui  n’a  point  d’importance  pour  l’anatomie  pathologique. 

F.  Boudct  a prétendu  que  certaines  concrétions  contenaient, 
avec  du  phosphate  et  du  carbonate  calcaires,  une  grande  quantité 
de  sels  qui  sont  solubles  dans  l’eau  (chlorure  , sulfate  et  phosphate 
sodiques)  (1).  Si  le  fait  est  exact,  il  offre  beaucoup  d’intérêt,  car 
on  doit  être  surpris  de  ce  que  ces  sels  ne  se  dissolvent  pas  rapi- 
dement dans  les  liquides  du  corps  qui  les  imbibent  ou  les  en- 
tourent, ceux-ci  n’étant  point  saturés  , et  d’ailleurs  se  renouvelant 
sans  cesse  par  l’effet  de  l’endosmose.  L’assertion  de  Boudet  me 
paraît  donc  avoir  besoin  que  de  nouvelles  observations  la  con- 
firment, avant  qu’on  puisse  l’admettre  comme  un  fait  incon- 
testable. 

Telles  sont  les  substances  qu’on  a trouvées  jusqu’à  présent  consti- 
tuant les  précipités  qui  se  rencontrent  dans  le  corps  humain.  Il  est 
probable  qu’avec  le  temps  la  liste  en  deviendra  plus  étendue. 

Je  ne  puis  m’empêcher  de  blâmer  la  manière  dont  ce  sujet  a été 
envisagé  par  certaines  personnes.  Deux  méthodes  principalement 
doivent  être  réprouvées.  L’une  attache  trop  d’importance  à la  ren- 

I)  Journal  de  pharmacie,  1 8 i 4 , |>.  336.  — Millon  et  Ucisct,  Annuaire  de 
< hume  , Pari»,  1815,  p.  198. 
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contre  de  formations  cristallines  dans  de  véritables  ou  prétendus 
produits  de  maladie.  Elle  croit  servir  la  science  en  décrivant  ces 
cristaux,  dont  elle  donne  même  des  figures,  souvent  mauvaises  et 
assez  inexactes.  C’est  là  l’enfance  de  l’anatomie  pathologique.  Nous 
n’avons  plus  aujourd’hui  le  même  intérêt  à savoir  que,  dans  tel  cas 
donné,  un  cristal  a été  trouvé  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps, 
si  l’on  ne  nous  en  indique  pas  en  même  temps  la  composition  chi- 
mique , de  manière  à nous  fournir  les  moyens  d’expliquer  sa  for- 
mation, et  de  comprendre  le  sens  qu’on  doit  y attacher.  Ne  sait-on 
pas  que , dans  les  cadavres  en  putréfaction  , tous  les  tissus  fourmil- 
lent de  cristaux  de  phosphate  ammouiaco- magnésien , sans  que  ce 
fait  ait  la  moindre  valeur  aux  yeux  de  l’anatomie  pathologique  ? De 
pareilles  observations  avaient  autrefois  l’avantage  d’attirer  l’attention 
sur  le  sujet  en  lui-même;  aujourd’hui  ce  n’est  plus  qu’un  jeu  , in- 
nocent sans  doute,  mais  déplacé,  puisque  nous  pouvons  arriver  à 
des  renseignements  plus  positifs. 

Une  autre  manière  de  procéder,  qui  est  moins  innocente,  mérite 
par  cela  même  un  blâme  plus  sévère.  C’est  le  charlatanisme  qu’une 
arrogance  ignorante  emploie  envers  un  public  incompétent  pour  se 
faire  admirer  de  lui  aux  dépens  de  la  vérité.  Les  gens  qui  adoptent 
celle  bannière  ne  sont  jamais  embarrassés.  Ils  mettent  un  liquide 
du  corps  sous  le  microscope,  et  y ajoutent  de  l’ammoniaque;  des 
cristaux  se  produisent  ; aussitôt  ils  déclarent  que  ces  cristaux  sont 
de  l’urale  <]  ammoniaque , quoique  l’urate  d’ammoniaque  ne  se 
trouve  jamais  cristallisé  dans  le  corps,  et  qu’en  outre  sa  séparation 
par  l’addition  de  l'ammoniaque  soit  une  impossibilité  chimique.  Des 
cristaux  ayant  la  forme  île  lamelles  rectangulaires  et  solubles  en 
totalité  dans  l’éther,  sont  pour  eux  du  sucre  diabétique.  I.e  mot 
peut-être,  ou  le  point  d’interrogation  , ajouté  en  pareil  cas,  ne  sau- 
rait excuser  ntt  pareil  procédé,  qui,  dans  les  sciences  exactes, 
détruirait  à tout  jamais  la  position  scientifique  de  quiconque  l’aurait 
employé  une  fois  seulement , tandis  qu’on  le  rencontre  presqn’à 
chaque  page  dans  des  écrits  qui  s’annoncent  comme  ayant  trait  à la 
médecine  ou  à la  physiologie. 

Les  dépôts  dont  j’ai  parlé  sont  fort  souvent  inaccessibles  à I œil 
nu , et  toujours  on  est  obligé  de  recourir  au  microscope  pour  les 
étudier  en  détail.  Ils  produisent  des  concrétions  d’une  manière  qui 
varie  pour  chacun  d’eux,  et  qui  n’est  pas  toujours  parfaitement 
claire 
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Les  concrétions  peuvent  être  rapportées  à deux  grands  groupes , 
suivant  qu’elles  naissent  dans  des  liquides  sécrétés  ou  dans  le  paren- 
chyme des  organes. 

« 

PREMIÈRE  CLASSE. 

Concrétions  dans  les  liquides  sécrétés. 

Ces  concrétions  naissent  de  plusieurs  manières,  qu’on  peut  rap- 
porter aux  types  suivants,  lesquels  se  rencontrent  ou  seuls,  ou 
combinés  ensemble  : 

1"  D’un  dépôt  amorphe  ou  cristallin , une  masse  cristalline 
cohérente  se  produit  par  un  procédé  répétant  en  grand  ce  qui  a 
lieu  en  petit  lorsqu’un  précipité  amorphe  devient  cristallin; 

2°  Une  partie  d’un  précipité  non  cohérent  se  trouve  collée  par  du 
mucus  ou  par  quelque  autre  substance  ; 

3"  Les  précipités  s’attachent  à un  corps  étranger,  de  même  que 
les  cristaux  s’accolent  de  préférence  autour  d’un  corps  plongé  dans 
la  dissolution;  c’est  alors  une  incrustation.  Mais  le  corps  étranger 
contribue  de  deux  manières  il  la  formation  de  la  concrétion.  Tan- 
tôt , ce  qui  arrive  souvent , il  fait  naître  dans  le  liquide  une  disposi- 
tion à produire  un  précipité,  même  lorsque  cette  disposition  n’exis- 
tait point  auparavant  : ainsi,  sa  présence  peut  provoquer  une 
irritation  inflammatoire,  occasionnant  une  sécrétion  alcaline,  de 
sérum  du  sang  , de  pus,  qui,  mêlée  avec  un  liquide  acide,  l’urine, 
par  exemple  , détermine  la  précipitation  des  sels  phosphatiquesque 
celui-ci  tenait  en  dissolution.  Tantôt  il  fait  que  des  précipités,  qui, 
sans  lui , auraient  été  rejetés  en  dehors,  s’appliquent  à sa  surface  , 
et  donnent  ainsi  lieu  à des  concrétions;  tel  est  le  cas  des  pessaires 
flans  le  vagin  , des  corps  étrangers  dans  la  vessie  , les  fosses  nasales, 
le  canal  intestinal;  ils  commencent  par  s’incruster,  puis,  lorsque 
leur  séjour  se  prolonge,  ils  deviennent  de  véritables  concrétions. 

Le  noyau  d’une  concrétion  se  produit  de  l’une  ou  de  l’autre  de 
ces  trois  manières.  La  concrétion  croît  sans  cesse  par  l’addition  suc- 
cessive de  nouveaux  précipités.  Son  accroissement  a lieu  couche 
par  couche  ou  autrement.  Le  mode  qu’il  affecte  et  la  texture  qui 
en  résulte  dépendent  de  la  nature  des  précipités.  Si  ceux-ci  con- 
sistent en  masses  d’un  certain  volume  ou  en  cristaux  , la  concrétion 
devient  tuberculeuse,  hérissée  ; si  le  dépôt  est  h grains  fins,  il  forme 
fies  couches  lamelleuses  et  lisses.  De  là  vient  aussi  que  la  forme  d»  s 
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concrétions  varie  beaucoup.  En  général , elle  est  arrondie  ; niais 
quand  il  y a plusieurs  concrétions  ensemble , elles  se  compriment 
ou  s’usent  mutuellement,  ce  qui  leur  fait  prendre  une  forme  po- 
lyédrique, surtout  lorsqu’elles  sont  molles,  comme  la  plupart  des 
calculs  biliaires.  La  forme  dépend  également  de  celle  du  réservoir  ; 
si  celui-ci  est  un  canal  tubulaire,  la  concrétion  devient  allongée,  en 
amande , en  forme  de  saucisse  ; s’il  est  irrégulier,  la  concrétion  l’est 
aussi;  de  sorte  que,  dans  les  réservoirs  ramifiés,  comme  les  bassi- 
nets des  reins,  elle  se  montre  fréquemment  rameuse.  Toutes  ces 
particularités  sont  faciles  à concevoir,  et  je  n’ai  pas  besoin  d’insis- 
ter davantage  sur  elles. 

Lorsque  les  concrétions  dont  il  s’agit  ici  sont  volumineuses , on 
les  nomme  /«'erres  ou  calculs  ; quand  elles  sont  petites  et  nom- 
breuses, on  les  appelle  sable . gravier. 

Examinons-les  chacune  en  particulier. 

.1.  Calculs  urinaires. 

Ici  se  rangent  toutes  les  concrétions  qui  ont  l'urine  pour  ran- 
mère.  Elles  peuvent  se  former  dans  toutes  les  régions  de  l’appareil 
urinaire.  Cependant  leur  siège  le  plus  ordinaire  est  le  rein  ou  la 
vessie  , ce  qui  les  fait  distinguer  en  calculs  rênmi.r  et  calculs  vési- 
caux. Les  pierres  qu’on  trouve  dans  les  uretères  et  l’urètre  n’y  ont 
ordinairement  pas  pris  naissance  ; ce  sont  des  calculs  rénaux  ou 
vésicaux  qui , parvenus  dans  ces  conduits  . s'y  sont  arrêtés.  Il  arrive 
quelquefois  qu'aprèsdes  lésions  des  organes  urinaires  , l'urine  s’in  - 
filtre dans  les  parties  environnantes  et  y produit  des  pierres. 

D’après  la  terminologie  indiquée  plus  haut , on  distingue  des 
calculs  urinaires  proprement  dits,  des  graviers  on  gi'nvrlle,  et  du 
sable.  Sous  ces  dernières  dénominations  , on  comprend  de  petites  et 
nombreuses  concrétions  urinaires  assez  peu  volumineuses  pour 
traverser  l’urètre  sans  difficulté.  Cependant  cette  distinction  est  pu- 
rement artificielle;  il  n’y  a pas  de  limites  tranchées  entre  les  divers 
sédiments  de  l’urine. 

Les  calculs  urinaires  (1  présentent  de  très  grandes  différences  , 
non  seulement  dans  leurs  qualités  physiques,  forme,  volume,  dn- 

[i)  La  littérature  des  calculs  urinaires  est  fort  étendue.  Je  citerai  seule- 
ment , parmi  les  ouvrages  modernes , L.-Y.  Bbucnatelli,  Litologia  wnana, 
Pavia,  1819.  in -fol. , lig.  — Magendie,  art.  Gravelle  . du  Dictionnaire  de 
médecine  et  de  chirurgie  pratiques  . t.  IX,  p.  237.  — Berzeuls,  Traité  de 
chimie,  t.  VII,  p.  63S.  — CiviALH  , Traité  de l'c.ffection  calculette,  Paris,  1838. 
— Sch  arm ng  , De  chemicis  ralnilontn»  rationibiis  , Copenhague  . 1830. 
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relé  , couleur,  mais  encore  dans  leur  constitution  chimique  et  leur 
mode  de  formation,  ils  sont  simples  ou  composés,  c’est-à-dire  for- 
més d’une  seule  substance  ou  de  plusieurs. 

Les  calculs  urinaires  simples  sont  de  plusieurs  sortes. 

1°  ('aïeuls  d'acide  urique  et  d’urates. 

Ce  sont  les  plus  communs  de  tous;  mais  ils  offrent  également  cer- 
taines diversités  en  raison  de  leurs  principes  constituants. 

Ceux  d’acide  urique  sont  très  fréquents,  et  atteignent  souvent  un 
volume  considérable.  On  en  trouve  quelques  uns,  mais  rares,  qui 
ont  une  teinte  blanche,  parce  que  l’acide  y est  pur.  Ordinairement 
cet  acide  est  combiné  avec  la  matière  colorante  de  l’urine , ce  qui 
rend  les  pierres  jaunâtres  , rougeâtres , brunes.  Celles-ci  sont  tan- 
tôt lisses,  tantôt,  plus  rarement , tuberculeuses  et  inégales  à la  sur- 
face. Il  leur  arrive  souvent  d’être  formées  de  couches  latnelleuses. 
Elles  contiennent  toujours  de  petiles  quantités  d’autres  substances. 

On  les  reconnaît  sans  peine  aux  réactions  caractéristiques  de  l’a- 
cide urique.  Quand  on  les  dissout  à chaud  dans  l’acide  azotique, 
qu’on  évapore  la  dissolution  presque  à siccité,  et  qu’on  y ajoute 
alors  un  peu  d’ammoniaque,  la  masse  prend  une  belle  couleur  pur- 
purine. Les  commençants  commettent  souvent  la  faute  de  brûler 
la  dissolution  en  la  chauffant  trop,  ce  qui  empêche  la  réaction  d’avoir 
lieu.  La  meilleure  manière  d’éviter  cet  inconvénient  est  de  suivre 
le  procédé  indiqué  par  Jacobson  ; on  prend  un  échantillon  du  calcul, 
qui  peut  être  plus  petit  qu’une  graine  de  moutarde,  on  le  met  dans 
un  verre  de  montre,  on  verse  dessus  deux  gouttes  d’acide  azotique, 
on  fait  chauffer,  puis  on  continue  d’évaporer  la  dissolution,  à une 
chaleur  modérée  , jusqu’à  ce  qu’elle  soit  devenue  fort  épaisse  ; alors 
on  renverse  le  verre  sur  un  autre  verre  démontré  contenant  quel- 
ques gouttes  d’ammoniaque  caustique  ; les  vapeurs  alcalines  satu- 
rent l’acide  urique  et  font  apparaître  la  couleur  rouge. 

Mais  cette  réaction  appartient  également  aux  calculs  d’urates. 

Les  pierres  composées  en  totalité  ou  en  grande  partie  d ’urate 
d'ammoniaque  sont  rares  et  ordinairement  petites.  Leur  couleur, 
rarement  blanche  , est  plus  souvent  jaunâtre  ou  jaune-rougeâtre. 
Leur  surface  est  lisse  ou  parsemée  de  petites  verrues.  Elles  ont  une 
cassure  terreuse  ou  lainelleuse.  On  reconnaît  l’urate  d’ammoniaque 
à la  réaction  caractéristique  de  l’acide  urique.  Pour  le  distinguer 
de  celui-ci , on  a recours  au  procédé  suivant  : l’acide  urique  esl 
très  peu  soluble  dans  l'eau , tandis  que  l’urate  se  dissout  en  notable 
quantité  dans  ce  liquide  chaud;  on  pulvérise  un  peu  du  calcul,  on 
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le  fait  bouillir  avec  de  l’eau  , cl  on  filtre  la  liqueur  saturée  tandis 
qu'elle  est  encore  chaude  ; par  le  refroidissement , une  partie  du  sel 
se  sépare  sous  la  forme  d’un  précipité  grenu.  On  porte  celui-ci  sous 
le  microscope,  cl,  en  y ajoutant  un  acide  minéral,  on  le  ' oit  dis- 
paraître peu  à peu , pour  faire  place  aux  cristaux  précédemment 
décrits  d’acide  urique. 

Cependant,  comme  les  autres  urates,  d ailleurs  plus  laies  a 
rencontrer  dans  les  calculs  urinaires , se  comportent  de  la  même 
manière , la  recherche  de  l’urate  d’ammoniaque  exige  un  procédé 
plus  pénible  quand  on  veut  arriver  à une  détermination  rigoureuse. 
Il  faut,  avant  de  traiter  la  poudre  par  l’eau  chaude,  la  bien  laver 
d’abord  avec  de  l’eau  froide , pour  la  débarrasser  de  tous  les  maté- 
riaux azotés  de  l’urine  qu’elle  pourrait  contenir.  1.  urale  qu  on 
obtient  ensuite  par  l’eau  chaude  peut  être  reconnu  de  deux  ma- 
nières pour  un  sel  ammonique;  ou  on  le  brûle,  et  il  disparaît  sans 
laisser  de  résidu  , tandis  que  les  autres  urates  à base  fixe  laissent  un 
résidu  incombustible;  ou  on  verse  dessus  une  faible  lessive  de  [Ma- 
tasse , et  on  chauffe  modérément  ; il  se  dégage  de  1 ammoniaque , 
facile  à reconnaître  à son  odeur,  aux  va|K.'urs  blanches  dont  s entoure 
une  baguette  de  verre  trempée  dans  l’acide  chlorhydrique  , et  a la 
couleur  bleue  que  prend  le  papier  de  tournesol  rouge. 

D’autres  urates,  comme  ceux  de  soude,  de  magnésie  et  de 
chaux , constituent  rarement  des  calculs  entiers  à eux  seuls , mais 
existent  souvent  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans  des  pierres 
dont  d’autres  substances  forment  la  masse  principale.  Un  les  re- 
connaît de  la  même  manière  que  l’urate  d'ammoniaque  , c’est-à-dire 
en  traitant  la  poudre  des  calculs  par  l’eau  chaude , et  laissant  re- 
froidir la  liqueur;  on  fait  rougir  le  résidu,  pour  détruire  l’acide 
urique,  et  la  nature  de  ce  qui  reste  [veut  être  constatée  aisément 
ù l’aide  des  méthodes  que  la  chimie  indique  pour  la  recherche  des 
bases  inorganiques. 

La  cause  prochaine  immédiate  qui  donne  lieu  à la  formation  de 
tous  les  calculs  de  ce  genre , est  une  constitution  particulière  de 
l’urine,  qui  se  trouve  saturée  d'urales.  Le  médecin  reconnaît  cette 
constitution  à ce  que  l’urine  rendue  se  trouble  après  le  refroidisse- 
ment, et  forme  un  sédiment  qui  consiste  en  urates  (d’ammoniaque 
surtout  ).  Mais  il  faut  nécessairement  qu’à  celte  première  condition 
s’eu  adjoigne  encore  une  seconde,  c’est-à-dire  qu’une  partie  des 
urates  ou  de  l’acide  urique  en  excès  se  précipite  dans  l’intérieur  du 
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corps,  dans  les  voies  urinaires.  La  plupart  du  temps,  le  précipité 
consiste  en  acide  urique , et  dépend  de  ce  qu’un  autre  acide  libre 
décompose  les  urates  de  l’urine , de  sorte  que  l’acide  urique,  mis 
en  liberté , et  qui , étant  beaucoup  moins  soluble  dans  l’urine  que 
ne  le  sont  ses  sels,  ne  peut  y rester  qu’en  petite  proportion,  se 
précipite  pour  la  plus  grande  partie.  Il  me  paraît  douteux  que  les 
urates  puissent  constituer  des  dépôts  primaires  dans  le  corps , 
attendu  que  la  cause  ordinaire  qui  détermine  leur  précipitation , 
c’est-à-dire  le  refroidissement  de  l’urine,  ne  se  rencontre  pas  dans 
l’économie.  Cependant  peut-être  la  chose  a-t-elle  lieu  lorsqu’une 
urine  saturée  d’urate  séjourne  pendant  longtemps  dans  la  vessie , et 
que  par  un  effet  d’endosmose  elle  abandonne  de  l’eau  au  sang. 

Toutefois  les  conditions  précitées  ne  donnent  point  naissance  à 
un  calcul,  mais  seulement  à un  précipité,  souvent  à grains  telle- 
ment fins  qu’il  échappe  à l’œil  nu  et  ne  peut  être  reconnu 
qu’avec  le  microscope , ou  ne  se  rassemble  sous  forme  de  sédiment 
qu’après  un  long  repos  de  l’urine  évacuée  hors  du  corps.  De  ces 
précipités  il  peut  provenir  des  graviers  lorsque,  par  l’une  des  cir- 
constances précédemment  mentionnées,  ils  se  pelotonnent  en  masses 
d’un  certain  volume  avant  de  quitter  le  corps.  Mais,  pour  qu  une 
pierre  se  forme,  il  y a nécessité  qu’un  noyau  se  produise  d abord. 
Ce  rôle  de  noyau  peut  êLre  joué  par  un  gravier,  que  son  volume 


ou  sa  position  force  de  rester  dans  les  voies  urinaires,  par  un  gru- 
meau de  mucus,  par  un  caillot  de  sang  ou  de  fibrine,  par  un  corps 
étranger;  etc.  Pour  que,  de  la  sorte,  un  calcul  d’acide  urique  ou 
d’urate  se  produise,  il  faut  encore  que  la  diathèse  urique  , c est-à- 
dire  la  prédominance  des  urates  dans  l’urine , persiste  longtemps. 
Les  précipités  que  forme  le  liquide  se  déposent  alors  de  préférence 
autour  du  noyau  , soit  qu’ils  consistent  en  acide  urique,  mis  en  li- 
berté par  un  autre  acide,  ou  en  urates,  que  la  présence  de  la  pieue 
détermine  à se  séparer  de  la  dissolution  saluiéc. 

Telles  sont  les  conditions  que  peut  assigner  l’anatomie  patholo- 
gique. La  recherche  des  causes  qui  amènent  la  diathèse  urique 
rentre  dans  le  domaine  de  la  pathologie  générale.  Mais  la  méthode 
introduite  par  Liebig  promet  de  grands  secours  à celle-ci.  Elle 
montre  au  moins  la  roule  qu’il  faut  suivre,  quoique  les  résultats 
particuliers  obtenus  jusqu’ici  ne  puissent  pas  encore  être  considères 
comme  tout-à-fail  certains.  D’après  ces  principes , l’établissement 
de  la  diathèse  urique  s’explique  de  la  manière  suivante. 
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On  ne  saurait  mettre  eu  doute  que  la  plus  grande  partie  des  com- 
binaisons de  protéine  contenues  dans  les  aliments  et  les  éléments 
constituants  du  corps,  ne  se  convertisse  en  urée  et  en  acide  urique 
par  l’effet  de  la  nutrition  , et  ne  soit  évacuée  sous  cette  forme  par 
l’urine,  quoique  nous  ne  connaissions  point  encore  les  intermé- 
diaires qui  existent  indubitablement  entre  ces  deux  ordres  de  sub- 
stances. Mais  la  métamorphose  ne  peut  avoir  lieu  que  par  une 
addition  d’oxygène.  Connue  on  le  démontre  par  le  calcul , il  faut 
plus  d’oxygène  pour  transformer  théoriquement  un  atome  de  pro- 
téine en  urée , acide  carbonique  et  eau , que  pour  en  former  de 
l’acide  carbonique,  de  l’eau  et  de  l’acide  urique. 

1 Equivalent  île  protéine  . . . . = C*»HMN*Ou  se  transforme  en 

3 — d’urée = C*  H‘*N*0* 

42  — d’acide  carbonique  = C*  O** 

24  — d’eau H**  Ol 11 

Il  faut  donc  pour  cette  transformation  100  équivalents  d’oxygène. 
Si,  au  lieu  d’urée,  c’est  de  l’acide  urique  qui  se  forme,  les  choses 
se  passent  autrement. 

l Équivalent  de  protéine = Ck’tHi*N*0,“  donne  : 

3 — d’acide  urique.  . . = C*5H*  N*0® 

33  — d’acide  carbonique  = CS1  O** 

30  — d’eau.  .......  = H**  O*® 

CvsH**N40,#s 

11  ne  laut  donc  ici  que  91  équivalents.  Cela  explique  comment 
une  laible  addition  d’oxygène  peut  être  cause  qu’une  quantité 
d acide  urique  plus  considérable  qu’à  l’ordinaire  se  forme  dans  le 
corps  aux  dépens  de  l’urée.  Mais  si  l’on  étend  ces  considérations 
aux  aliments,  on  trouve  qu’il  y a un  certain  régime  capable  de  favo- 
îisci  la  diathèse  urique.  Comme  la  protéine  est  en  grande  partie 
éliminée  sous  forme  d urée  ou  d’acide  urique,  on  ne  peut  douter 
que  beaucoup  de  principes  constituants  des  aliments  qui  ne  con- 
tiennent pas  d azote,  soient,  à la  lin  de  la  nutrition  , éliminés  en 
glande  paitie  à 1 état  d acide  carbonique  et  d’eau.  Pour  cela  aussi 
il  \ a nécessité  d uue  combinaison  avec  l’oxygène  qui  est  amené 
au  i oi  ps  par  la  respiration.  Mais  on  peut  montrer  en  théorie  com- 
ment des  aliments  divers  exigent  aussi  des  quantités  diverses 
d'oxygène  pour  subir  cette  métamorphose.  Ainsi  ; 
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100  parties  d’amidon  •=  44, 5C  , 6,2H,  49,30  ont  besoin  de 
118.5  parties  d’oxygène  pour  en  former  163  d’acide  carbonique 
( 44, 5C  -}-  118,50)  et  55,5  d’eau  (6,211  + 49,30). 

100  parties  de  sucre  = 42, 2C,  6,411,  51, 40,  en  exigent  112,4 
d’oxygène  pour  produire  154,6  d’acide  carbonique  (42.2C  + 

1 12,40)  et  57,8  d’eau  (6,411  + 51,40  ). 

100  parties  de  graisse  = 79C,  1111,90,  en  demandent  289 
d’oxygène  pour  former  289  d’acide  carbonique  (79C  + 2100) 
et  99  d’eau  (1111  + 880). 

100  parties  d’alcool  = 52,20,  1311,  3480  en  exigent  204,4 
d’oxygène  pour  produire  191,2  d’acide  carbonique  (52,20  + 
13961  et  117,2  d’eau  (1311  + 104,20). 

Si  la  quantité  d’oxygène  admise  dans  le  corps  en  certaines  con- 
ditions de  la  vie  suffit  pour  convertir  en  urée  , acide  carbonique  et 
eau,  les  principes  constituants  de  la  nourriture,  qui,  indépen- 
damment des  combinaisons  de  protéine , consistent  principalement 
en  amidon  et  en  sucre,  on  peut  se  figurer  qu’avec  une  nourriture 
plus  chargée  de  graisse  , jointe  à un  usage  copieux  d’alcool , 1 oxy- 
gène ne  suffit  plus  pour  transformer  complètement  les  combinai- 
sons de  protéine  en  urée , et  qu’à  la  place  de  celle-ci  il  se  produit 
de  l’acide  urique.  En  effet,  l’expérience  nous  apprend  que  les  ali- 
ments gras  et  l’usage  des  boissons  alcooliques  on  abondance , joints 
à l’insuffisance  d’admission  d’oxygène  nécessaire  à la  respiration , 
favorisent  l’établissement  de  la  diathèse  urique.  Dans  tous  les  cas, 
les  considérations  précédentes  montrent  la  voie  qu’il  faut  suivre 
pour  arriver  ici  à la  vérité;  mais  nous  ne  devons  pas  oublier  que 
beaucoup  de  circonstances  peut-être  . à nous  inconnues , entrent 
encore  en  jeu , et  que  par  conséquent  tout  ce  qui  vient  d’être  dit  ne 
doit  être  considéré  jusqu’à  présent  que  comme  un  tissu  d’hypo- 


thèses. 

2°  Calculs  d'oxyde  xanthique.  Ils  sont  très  rares,  mais,  sons 
tous  les  rapports , tiennent  de  fort  près  à ceux  d’acide  urique  I n 
calcul  de  ce  genre,  examiné  par  Wcehler,  était  d’un  brun  clair, 
avec  des  taches  blanchâtres  à sa  surface  ; sa  cassure  était  terne,  avec 
une  couleur  de  chair  brune.  Il  se  composait  de  couches  concentri- 
ques. Le  frottement  lui  faisait  acquérir  l’éclat  de  la  cire.  Sa  durete 
égalait  à peu  près  celle  des  pierres  d’acide  urique.  , 

l.e  caractère  chimique  de  celte  substance  consiste  en  ce  qu  < 
se  dissout  dans  l’acide  azotique, sans  dégagement  de  gaz,  et  que  a 
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liqueur  évaporée  laisse  un  résidu  d’un  jaune  cilrin  \ if,  insoluble  dans 
l’eau,  mais  soluble  dans  la  potasse  caustique,  à laquelle  il  donne 
une  couleur  orangée  foncée.  On  ne  peut  obtenir  la  teinte  pourpre 
que  l’acide  urique  donne  quand  on  le  traite  par  l’acide  azotique. 

Les  conditions  qui  amènent  la  formation  de  ces  pierres  sont 
inconnues;  mais  elles  ne  diffèrent  pas  sans  doute  de  celles  qui  pro- 
duisent les  calculs  d’acide  urique.  Les  causes  auxquelles  tient  la 
diathèse  urique  agissent  probablement  aussi  à leur  égard,  car  l’oxyde 
xanlhique  ne  diffère  de  l’acide  urique,  sous  le  rapport  de  la  com- 
position chimique  , qu’en  ce  qu’il  contient  un  atome  d'oxygène  de 
moins.  Il  lient  donc  aussi  sans  doute  à ce  que  le  corps  reçoit  moins 
d’oxygène  qu’il  n’en  faudrait  pour  produire,  dans  la  nutrition,  de 
l’urée  ou  de  l’acide  urique. 

3"  Calculs  (le  cystine.  Rares  aussi , ils  le  sont  pourtant  moins 
que  les  précédents.  Us  ont  une  couleur  jaunâtre  , une  surface  lisse , 
une  cassure  d’apparence  cristalline.  La  meilleure  manière  d’arriver 
au  diagnostic  de  ces  calculs  et  des  sédiments  urinaires  de  cystine 
consiste  à unir  les  indications  du  microscope  à celles  des  réactifs 
chimiques.  La  cystine  est  presque  insoluble  dans  l’eau,  mais  elle 
se  dissout  aisément  dans  les  alcalis.  Lorsqu’on  abandonne  sa  disso- 
lution ammoniacale  à l’évaporation  spontanée  , on  obtient  des  cris- 
taux très  caractéristiques  (1),  qui  sont  des  tables  hexagones  régu- 
lières (prismes  tabulaires).  Si , au  contraire,  on  dissout  la  cystine 
dans  un  acide  minéral  étendu  , et  qu'on  évapore  la  liqueur  à une 
douce  chaleur,  il  se  forme  des  groupes  d’aiguilles  divergentes  (2). 
La  cystine  a encore  pour  caractère  de  renfermer  une  quantité  con- 
sidérable de  soufre  (vingt-cinq  et  demi  pourcent).  Là-dessus  se 
fonde  une  méthode  que  Liebig  a proposée  pour  en  constater  chi- 
miquement la  présence  : ou  dissout  le  calcul  dans  une  forte  lessive 
de  potasse  , et  ou  ajoute  quelques  gouttes  d’acétate  de  plomb , pas 
plus  cependant  qu'il  n’en  peut  être  tenu  en  dissolution  : dès  qu’on 
lait  bouillir  le  mélange , il  se  produit  un  précipité  de  sulfure  de 
plomb,  qui  lui  donne  l’aspect  de  l’encre. 

On  ne  sait  rien  sur  les  conditions  qui  président  à la  formation  des 
calculs  urinaires  composés  de  cystine.  Cependant  il  est  probable 
que  le  soufre  des  combinaisons  de  protéine  doit  jouer  là  quelque 
rôle. 

I)  Simon  , Mtdic.  Cltemie,  l.  Il,  fig.  32. 

2}  Comp.  mou  Anleiiung , pl.  HJ,  go,  g. 
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h°  Calculs  d’oxulate  calcaire.  Assez  fréquents,  ils  sont  tantôt 
rugueux,  tuberculeux,  et  alors  la  plupart  du  temps  brunâtres;  on 
les  nomme  calculs  muraux : tantôt  petits,  d’une  couleur  plus 
pâle,  et  lisses  à la  surface.  Ils  ne  se  dissolvent  pas  dans  la  potasse 
caustique  ; mais  l’acide  chlorhydrique  les  dissout , surtout  à l’aide 
de  l’ébullition,  et  sans  effervescence.  Rougis  au  chalumeau,  puis 
imbibés  d’une  goutte  d’eau  , ils  donnent  une  réaction  alcaline,  due 
à la  chaux  caustique  qui  a été  mise  à nu , et  la  dissolution  aqueuse 
du  résidu  précipite  par  l’acide  oxalique. 

Les  causes  de  la  formation  de  ces  calculs  sont  aussi  en  grande 
partie  inconnues.  Dans  quelques  cas  on  peut  les  attribuer  à de  l’a- 
cide oxalique  qui  a été  introduit  dans  le  corps  par  la  voie  des  ali- 
ments. Ainsi,  après  qu’on  a mangé  de  l’oseille,  l’urine  contient  un 
sédiment  d’oxalale  calcaire , qui  peut  donner  lieu  h la  formation 
d’un  calcul  de  ce  genre,  si  l’on  continue  longtemps  la  même  nour- 
riture. Mais  il  n’y  a pas  moyen  de  démontrer,  dans  tous  les  cas  où 
l’on  trouve  des  calculs  d’oxalale , que  l’acide  oxalique  provient  du 
régime  alimentaire.  On  est  donc  porté  h conjecturer  que  cet  acide 
peut  se  former  dans  l’organisme  aux  dépens  d’autres  substances. 
Or,  Liebig  et  Woehler,  dans  leurs  recherches  sur  les  produits  de  la 
décomposition  de  l’acide  urique  (1),  ont  constaté  que,  quand  on 
traite  cet  acide  tant  par  le  suroxvde  de  plomb  que  par  l’acide  azoti- 
que , il  se  forme  , entre  autres  substances  , de  l’acide  oxalique  : ce 
fait  rend  probable  à un  haut  degré  que  l’acide  oxalique  peut  éga- 
lement naître  d’autres  substances  dans  l’intérieur  de  l’organisme  ; 
mais  quelles  sont  ces  substances , et  dans  quelles  conditions  a lieu 
la  production  de  l’acide?  ce  sont  là  des  questions  auxquelles  nous 
ne  saurions  répondre  aujourd’hui.  En  tous  cas,  l’oxalate  calcaire 
n’existe  pas  comme  tel  dans  le  sang , puisque  son  insolubilité  ne 
permettait  point  qu’il  s’en  séparât  pour  pénétrer  dans  les  conduits 
urinaires.  Il  faut  que  l’acide  oxalique  passe  du  sang  dans  l’urine  à 
l’état  de  liberté  ou  de  combinaison  soluble,  et  que  là  seulement  il 
s’empare  de  la  chaux  pour  former  avec  elle  un  sel  insoluble. 

5*  Calculs  de  phosphate  calcaire  et  de  phosphate  ammoniaco- 
ma/jnésien . 

Les  calculs  de  phosphate  calcaire  pur  sont  fort  rares;  mais  on 
rencontre  fréquemment  ceux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien 

(I)  /hniuleii  (ter  Clicmie  mut  Pharmacie,  I.  XXVI.  — Millon  et  Rcist-I , 
,4 imnaire  de  chitine , Paris , IMfl,  I*.  ton. 
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seul , et  plus  souvent  encore  les  deux  sels  sont  mêlés  ensemble  dans 
une  même  concrétion.  Ces  sortes  de  pierres  ont  une  couleur  blan- 
châtre; elles  sont  tantôt  terreuses,  crétacées,  parfois  très  légères 
et  poreuses;  tantôt  stratiliées , et  alors  non  pulvérulentes,  mais 
conchoïdes.  Celles  qui  contiennent  principalement  des  sels  calcaires 
sont  peu  ou  point  fusibles  au  chalumeau;  leui  fusibilité  s accroît 
avec  la  proportion  du  sel  magnésien,  aussi  les  calculs  uniquemciii 
formés  de  ce  dernier  ont-ils  reçu  l’épithète  de  fusibles.  Ce  qui  ca- 
ractérise toutes  ces  concrétions  , c’est  qu'elles  se  dissolvent  sans  ef- 
fervescence dans  les  acides,  et  que  l’ammoniaque,  versée  dans  la 
dissolution  , en  précipite  les  sels  sans  qu'ils  aient  subi  aucun  chan- 
gement. Pour  déterminer  si  elles  contiennent  plus  de  sel  calcaire  ou 
plus  de  sel  magnésien,  il  faut  avoir  égard  d’abord  a leur  degré 
de  fusibilité  au  chalumeau.  Ensuite  . lorsqu’on  'attire  presque 
d’ammoniaque  la  dissolution  acide,  et  qu’on  ajoute  de  l’acide 
oxalique,  la  chaux  seule  se  précipite  à l’état  d’oxalate;  qu’alors  on 
filtre  la  liqueur,  et  qu’on  y verse  un  excès  d ammoniaque,  du 
phosphate  ammoniaco-magnésien  se  précipite  sous  la  forme  précé- 
demment décrite.  Il  est  alors  facile  de  comparer  ensemble  les  quan- 
tités de  sels  magnésien  et  calcaire  obtenus  par  les  deux  procédés. 

La  formation  de  ces  calculs  s’explique  très  aisément  d’après  les 
principes  énoncés  plus  haut.  L’urine  contient  toujours  du  phosphate 
de  chaux  et  du  phosphate  île  magnésie.  Lorsque  , par  une  cause 
quelconque,  elle  devient  ammoniacale,  ces  deux  sels  se  précipitent. 
Si,  au  contraire,  elle  contient  un  excès  de  carbonate  potassique  ou 
sodique , le  phosphate  calcaire  seul  se  précipite.  Comme  ce  der- 
nier changement  de  l’urine  a lieu  bien  plus  rarement  que  l’au- 
tre (1),  et  que  le  phosphate  magnésien  existe  d’ordinaire  en  plus 
grande  quantité  dans  le  liquide  que  celui  de  chaux  , on  conçoit 
pourquoi  le  premier  de  ces  deux  sels  prédomine  , en  générai , dans 
les  calculs  phosphatiques.  Dès  que , la  disposition  alcaline  persis- 
tant pendant  longtemps,  il  survient  les  conditions  nécessaires  à 
l’agglomération  des  simples  précipités,  un  calcul  se  produit. 

6°  Outre  les  calculs  dont  je  me  suis  occupé  jusqu’ici,  il  y en  a 

(l)  On  ne  l’observe  qu’après  l'usage  prolongé  des  carbonates  alcalins  ou 
des  sels  alcalins  produits  par  les  acides  végétaux,  lesquels,  dans  l’orga- 
nisme , se  convertissent  en  carbonates  ; il  est  très  commun  , au  contraire , 
que  l’urine  contienne  du  carbonate  d’ammoniaque,  provenant  de  la  décom- 
position de  l’urée. 
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qui  paraissent  être  composés  entièrement  ou  en  grande  partie  de 
matières  organiques  indifférentes  (fibrine  et  autres  combinaisons  de 
protéine,  mucus,  etc.).  Jusqu’à  présent  on  n’a  eu  que  de  rares 
occasions  d’en  observer  (Marcct,  Morin,  A.  Couper,  Brugnatelli , 
Scbarling).  Ces  calculs  brûlent  presque  en  totalité  au  chalumeau  , 
en  répandant  une  odeur  de  corne  brûlée;  ils  ne  sont  pas  solubles 
dans  les  acides,  mais  se  dissolvent  dans  les  alcalis  , et  11e  montrent 
aucune  trace  de  cristallisation. 

Tout  au  contraire  des  autres  calculs  urinaires,  ceux-là  nais- 
sent d’une  manière  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  des  concré- 
tions produites  dans  le  parenchyme  des  organes;  ils  se  forment  du 
mucus  vésical,  ou  plus  souvent  encore  de  caillots  sanguins  et  fibri- 
neux, qui  s’amassent  dans  les  bassinets  des  reins  ou  la  vessie , et  y 
subissent  d’ultérieures  métamorphoses. 

Cependant  les  cas  sont  rares  où  l’on  trouve  des  calculs  urinaires 
aussi  simples  que  ceux  qui  viennent  d’être  décrits.  Souvent  ces 
concrétions  contiennent  simultanément  plusieurs  substances  diver- 
ses, non  pas  seulement  celles  dont  j’ai  parlé,  mais  encore  de  petites 
quantités  de  carbonate  calcaire , de  carbonate  magnésien  et  de  si- 
lice. Leurs  éléments  sont  fréquemment  très  mêlés;  tantôt  il  y en  a 
deux  , tantôt  plusieurs,  et  parfois  on  les  rencontre  presque  tous  à 
la  fois.  Ainsi , certains  calculs  consistent  en  un  mélange  d’acide 
urique  et  d’urales;  d’autres  en  acide  urique,  urateset  phosphates 
terreux  , quelques  uns  en  oxalate  calcaire  et  en  phosphates.  O11  en 
a même  vu  qui  contenaient  à la  fois  de  l’acide  urique,  de  l’oxalate 
calcaire,  du  phosphate  de  chaux,  de  l’urate  d’ammoniaque,  du 
carbonate  calcaire  et  du  phosphate  ammoniaco-magnésien,  par  con 
séquent  six  substances  différentes  (1).  Ces  divers  principes  consti- 
tuants sont  parfois  mêlés  ensemble  d’une  manière  intime;  mais, 
plus  fréquemment,  ils  forment  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
couches  régulières  et  superposées , de  sorte  que  le  calcul  peut  avoir, 
dans  scs  différentes  strates,  une  composition  chimique  diverse, 
d’où  l’on  doit  évidemment  conclure  qu’il  11c  s’est  point  produit  en 
entier  à la  même  époque.  La  nature  et  la  succession  de  ces  couches 
varient  beaucoup  suivant  les  cas  (2). 

La  plupart  du  temps,  eu  égard  à la  manière  dont  se  produisent 

(I)  Loir  , Journal  <la  chimie  midic.,  novembre  183t. 

(2 1 s \ Mil  tort,  Mu*eum  nnatointcum  , t.  III.  — IIksck  Jo.vks,  dans  Med 
chtniig.  Tran*.,  1843,  |>.  100. 
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les  calculs,  on  parvient  à expliquer  d’une  manière  assez  satisfai- 
sante cette  stratification  , qui  jette  un  nouveau  jour  sur  le  mode  de 
formation  des  concrétions  urinaires.  Ainsi,  il  se  produit  des  cou- 
ches alternatives  d’acide  urique  et  d’urate  lorsque  , la  diathèse 
urique  persistant  toujours,  l’urine  devient  alternativement  fort 
acide  (ce  qui  amène  la  décomposition  des  urates  et  la  séparation  de 
l’acide  urique)  et  peu  acide  (de  sorte  que  l’urate  d’ammoniaque  , 
dont  le  liquide  est  saturé,  peut  s’appliquer  h la  surface  du  calcul). 
Quand  la  diathèse  urique  alterne  avec  l’oxalique , les  couches  al- 
ternatives sont  d’oxalate  calcaire  et  d’acide  urique  ou  d'autres.  I.es 
pierres  très  communes  qui  résultent  de  couches  alternatives  d a- 
cide  urique  ou  d’oxalate  calcaire  et  de  phosphates  terreux,  prennent 
naissance  lorsque  la  diathèse  urique  ou  oxalique  cesse  pendant  une 
certaine  période,  durant  laquelle  l’urine  devient  ammoniacale  par 
décomposition  de  l’urée,  alcalescence  à laquelle  contribuent  et 
la  sécrétion  abondante  de  mucus  déterminée  par  l’action  stimu- 
lante de  la  pierre,  et  la  rétention  d’urine  due  à l’embarras  du  con- 
duit excréteur  de  la  vessie.  I.es  couches  alternantes  d’acide  urique 
et  de  phosphates  sont  quelquefois  un  produit  de  l’art , l’effet  de 
médicaments;  car  les  alcalis,  auxquels  certains  médecins  ont  re 
cours  dans  l’espoir  d’empêcher  le  calcul  de  croître  par  de  nouvelles 
additions  d’acide  urique,  contribuent,  au  contraire  , à en  ali- 
menter le  volume , parce  que,  rendant  l’urine  alcaline,  ils  amè- 
nent une  précipitation  de  sels  phosphatiques. 

Il  arrive  souvent  aussi  que  la  composition  du  noyau  diffère  de 
celle  des  autres  parties  de  la  pierre.  Crosse  a trouvé,  dans  100  cal- 
culs , 72  noyaux  d’acide  urique  et  d’urate  d’ammoniaque , 9 d’a- 
cide urique  et  d’oxalate  calcaire,  lé  d’oxalate  de  chaux,  1 de 
carbonate  calcaire,  et  2 de  phosphate  terreux.  Ailleurs  le  noyau  a 
été  vu  composé  de  cystine , de  matière  organique , de  sang  coagulé , 
de  mucus,  d’un  corps  étranger.  Certaines  pierres,  au  lieu  d’un 
noyau,  ont  une  cavité  dans  leur  intérieur  : il  est  probable  qu’alors 
le  noyau  consistait  en  du  mucus  , qui  s’est  desséché  plus  tard. 
Assez  raremeni  le  noyau  est  libre  et  mobile  dans  le  calcul , ce  qu’on 
doit  également  attribuer  à la  dessiccatiou  du  mucus.  Quelquefois  la 
concrétion  résulte  de  sables  et  de  graviers  réunis  par  un  ciment, 
tantôt  de  même  nature  , tantôt  de  composition  différente. 

L’affection  calculeuse  se  lie,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  au  régime 
alimentaire;  mais  elle  tient  aussi  au  climat  et  à d’autres  influences 
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locales,  même  , à ce  qu’il  semble,  à la  conslitutioii  du  sol.  Quel- 
que importance  que  puisse  avoir  l’étude  des  diverses  questions  qui 
surgissent  ici,  elles  concernent  moins  l’anatomie  pathologique  que 
la  pathologie  (1). 

B.  Calculs  prostatiques  et  séminaux. 

Il  faut  bien  distinguer  des  calculs  urinaires  les  concrétions  qui 
se  développent  non  dans  l’appareil  urinaire  , mais  dans  les  organes 
génitaux. 

Ici  se  rangent  d’abord  les  calculs  prostatiques.  Ils  ont  la  plupart 
du  temps  des  propriétés  très  caractéristiques , qui  permettent  de 
les  reconnaître  aisément.  Toujours  petits,  du  volume  environ  d’une 
tête  d épingle  , ils  sont  d’ordinaire  bruns,  ou  d’un  brun  rougeâtre 
ou  jaunâtre.  Cristallisés  ou  composés  de  couches,  ils  montrent 
fréquemment  une  surface  polyédrique,  comme  facettée,  semblable 
à celle  d’un  grain  de  phosphate  plombique  fondu  au  chalumeau. 
Sous  le  point  de  vue  chimique,  ils  sont  formés  de  phosphate  cal- 
caire , avec  un  peu  de  matière  animale  et  de  substance  colorante  (2). 

Sans  nul  doute,  ils  doivent  toujours  naissance  à un  précipité  de 
phosphate  de  chaux  ; mais  on  ne  connaît  point  encore  les  causes 
qui  déterminent  ce  précipité  (3). 

Des  concrétions  d’une  composition  chimique  analogue  se  trou- 
vent quelquefois  dans  les  vésicules  séminales  et  les  conduits  sper- 
matiques. De  même  que  les  précédentes,  elles  naissent  sans  doute  de 
la  sécrétion  des  glandes , lorsque,  par  une  cause  quelconque,  elle 
devient  plus  riche  que  d’habitude  en  sels  calcaires;  probablement 
alors  il  se  produit  d’abord  un  précipité  , qui  constitue  ensuite  une 
concrétion  si  les  circonstances  sont  favorables  (U). 

Les  parties  génitales  de  la  femme  contiennent  parfois  aussi  des 
concrétions  de  ce  genre,  qui  consistent  surtout  en  phosphates,  et 

1}  Comp.  Laugier,  Considérations  sur  les  diverses  concrétions  du  corps 
humain  ( Mém . de  l'.tcad.  royale  de  médecine , Paris,  1828,  t.  I,  p.  394). 
WrvDRMDTH.  De  lithimi  endemica,  Marbourg,  1832.  — H.  Tkxtor,  Ueber  dns 
Corkommen  der  l/arnueinen  in  Oufranken , Würzbourg,  1843. 

(2)  /coite*,  pl.  XXIII,  flg.  6.  — GlucK  , Untersurhungen  , cah.  I,  p.  90. — 
Crutbiliiikr  , /Inat.  pathologique , XXX*  livraison  , pl.  I. 

(3)  Lnssaigne  a trouvé  dans  100  parties  de  calcul  prostatique  84,5  de 
sous-phosphate  calcaire,  0,6  de  carbonate  et  15  de  matière  animale  ( mu- 
cus , etc.). 

(4)  l'esc  hier  a trouvé  dans  ion  parties  d’une  concrétion  de  ce  genre  : phos- 
phate de  chaut , 90;  carbonate  calcaire,  2;  matière  animale,  12. 
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dont  la  formation  ne  diffère  pas  de  celle  des  calculs  urinaires  de 
même  nature  (1). 

C.  Calcul s salivaires  et  tartre  des  dents. 

Parmi  les  principes  constituants  normaux  de  la  salive,  on  compte 
une  très  petite  quantité  de  substances  qui  , au  milieu  de  circon- 
stances favorables,  peuvent  donner  lieu  ïi  la  formation  d un  précipité 
insoluble.  Ce  sont  des  sels  terreux  ( phosphate  calcaire  et  magné- 
sien), rendus  probablement  solubles  par  une  combinaison  encore 
inconnue  avec  des  matières  organiques , et  des  sels  calcaires  solubles 
qui , dans  certains  cas  , subissent  une  décomposition  chimique  et  se 
transforment  en  carbonate  insoluble.  Quand  la  quantité  de  ces  prin- 
cipes dépasse  l’état  normal , et  qu'en  même  temps  les  circonstances 
ne  leur  permettent  plus  de  rester  en  dissolution  dans  la  salive  , un 
précipité  se  fait.  Ce  précipité  est  entraîné  par  la  salive  à mesure 
qu’il  se  forme  , ou  bien  il  s’accumule  en  masses  plus  ou  moins  vo- 
lumineuses, en  concrétions.  Celles-ci  sont  de  deux  sortes  , les  cal- 
culs salivaires  et  le  tartre  des  dents. 

Les  calculs  salivaires  se  produisent  quand  le  précipité  a lieu  dans 
l’intérieur  même  des  glandes,  et  s’y  réunit  en  masses  assez  volu- 
mineuses pour  ne  pouvoir  point  franchir  le  canal  excréteur.  I.a  con- 
crétion continue  alors  de  croître  par  l’addition  de  nouveaux  préci- 
pités, et  elle  peut  atteindre  une  grosseur  considérable.  On  la  trouve 
ou  dans  le  parenchyme  des  glandes  salivaires  ou  dans  leurs  conduits 
excréteurs.  Ce  sont  des  masses  rondes  ou  oblongues  , qui  peuvent 
acquérir  le  volume  d’une  amande  , d’une  olive , même  d’un  œuf  de 
pigeon  ; leur  couleur  est  blanchâtre.  Tantôt  elles  résultent  d’un 
assemblage  de  couches  concentriques , tantôt  elles  sont  crétacées, 
salissent  les  doigts,  et  se  laissent  écraser  facilement  ; toutefois,  on  en 
voit  qui  ont  la  dureté  de  la  pierre.  Il  y a parfois  dans  leur  intérieur 
un  noyau  dur  et  plus  dense,  de  couleur  verdâtre.  Leurs  principaux 
éléments  sont  toujours  des  sels  calcaires  , notamment  les  carbonates, 
liés  par  une  matière  animale  (mucus,  protéine  modifiée). 

(I)  Un  gros  calcul  utérin,  ayant  pour  noyau  un  morceau  de  tibia  de 
poulet , consistait  en  phosphate  calcaire.  Un  autre  , volumineux  , était  com- 
posé de  phosphate  atnmoniaco-magnésien  , entouré  de  phosphate  de  chaux 
( Brugnatelli).  Une  concrétion  tirée  du  vagin  d'une  vieille  femme  avait  une 
teinte  de  blanc  jaunâtre  ; elle  se  composait  de  phosphate  calcique  et  d'une 
matière  animale  qui  resta  en  flocons  lorsqu’on  fit  dissoudre  la  pierre  dans 
l’acide  chlorhydrique. 
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I ne  analyse  publiée  par  Wright  (1)  montre  combien  la  quantité 
des  sels  calcaires  peut  augmenter  dans  la  salive  par  des  influences 
pathologiques.  Dans  l’état  normal , le  phosphate  de  chaux  ne  dépasse 
pasO,G  sur  1000  parties.  Wright  l’a  vu  s’élever  à U.  Dans  quelques 
autres  faits  plus  anciens  qu’il  rapporte , la  salive  était  tellement 
chargée  de  sels  calcaires  , que  par  la  dessiccation  elle  se  prenait  en 
une  masse  crétacée.  Du  reste,  les  analyses  suivantes  (2)  de  100 
parties  de  calculs  salivaires  donneront  une  idée  de  leur  composition 
imiquche  : 


1. 

2. 

3. 

i. 

ô. 

6. 

7. 

Carbonate  calcique  . . . 

81,3 

79,4 

80,7 

13,9 

20 

15 

0 

Phosphate  calcique.  . . 

4,1 

5,0 

4,2 

38,2 

75 

55 

75 

Phosphate  magnésique. 

» 

11 

» 

5,1 

» 

1 

Sels  solubles  dans  l’eau. 
Matière  animale 

6,2 

7,1 

4,8 

8,5 

5,1) 
8,3  l 

38  . 

» 

25 

23 

Eau  et  perte . 

1,3 

2,3 

1,7 

6,3  j 

5 

2 

» 

Lorsque  le  précipité  n’a  pas  lieu  dans  les  glandes  salivaires,  mais 
seulement  dans  la  cavité  buccale,  il  s'applique  à la  surface  entière 
de  cette  excavation.  C’est  ainsi  qu’en  examinant  l’enduit  d’une 
langue  chargée,  on  trouve  fort  souvent  les  cellules  épithéliales  de 
l’organe  incrustées  de  dépôts  calcaires  grenus.  Mais  comme  les  cel- 
lules épithéliales  de  la  bouche  se  renouvellent  et  tombent  sans  cesse, 
les  précipités  ne  sauraient  s’accumuler  et  former  des  concrétions. 
Il  ne  leur  est  possible  de  s’attacher  qu’aux  dents , chez  les  personnes 
surtout  qui  négligent  les  soins  de  propreté.  C’est  ce  qui  explique  la 
formation  du  tartre  des  dents,  dont  les  dépôts  forment  des  amas 
d’un  bleu  grisâtre  à la  hase  et  dans  les  interstices  de  ces  petits  os. 

(1)  Dans  Ilandbiblioihek  de*  Austandcs  rf’EcKSTKiN,  Vienne,  1841  , p.  173. 

(2)  Les  il0’  I,  2 et  3 sont  des  calculs  analysés  par  Wright  (/oc.  cil.,  p.  57;. 
I.C  il"  4 est  dù  à Iiibia  ( Medic.  Correspondenzblatl  fuer  baiaUche  Aerzic  , 
1843,  n°  47)  ; le  calcul  avait  une  pesanteur  spécifique  de  0,933  ; il  ne  conte- 
nait dans  son  noyau  que  du  mucus  et  de  l’albumine.  L’analyse  exprime  la 
composition  des  couches  qui  entouraient  ce  noyau.  Avec  35  p.  0/0  de  sub- 
stance organique  , celui-ci  renfermait  3,1  de  graisse  cl  des  traces  de  soude. 
— La  cinquième  analyse,  est  de  I.ccanu;  le  calcul  se  composait  d’un  noyau 
dense  et  dur,  de  couleur  grisâtre , avec  une  enveloppe  blanche  cl  friable.  — 
l a sixième , de  Besson,  portait  sur  un  calcul  du  conduit  de  Warlhon  d’une 
femme  sexagénaire  ; ce  calcul  était  ridé . blanc,  friable , composé  découches 
concentriques,  cl  d’une  pesanteur  spécifique  de  5.30.  Outre  les  substances 
précisées,  il  contenait  encore  5/100'  d’oxyde  de  fer  (P).  — La  septième  est 
de  Holding  Bird. 
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Probablement , toutefois,  cette  formation  ne  se  rattache  pas  tant  aux 
glandes  salivaires  elles-mêmes  qu’aux  autres  petites  glandes  de  la 
bouche. 

Le  tartre  des  dents  a été  trouvé  composé  de  la  manière  sui- 
vante (1)  : 

I.  2. 

Phosphates  terreux  (calcique  et  magnésique).  7 U Gu 

Carbonate  calcique 

Mucus  (avec  épithélium  P 13 

Ptyatine 1 * •" 

Matière  animale  soluble  dans  I acide  rhlorhydr.  >’» 

* 7 

100  100 

Denis  a examiné  l’enduit  saburral  de  la  langue,  raclé  et  enlevé 
chaque  jour  avec  un  couteau  d'ivoire.  C’était  alors  une  masse  ferme, 
translucide,  d’un  gris  jaune,  ne  contenant  aucun  cristal,  et  com- 
posée, sur  100  parties,  de  phosphate  calcique  3«,7,  carbonate 
calcique  S, 7,  mucus  altéré  50;  perte  6,6. 

Le  tartre  qui  s’attachait  aux  dents  de  la  même  personne  avait  une 
composition  identique.  Si  l’on  réfléchit  que,  d’après  sa  nature,  l’en- 
duit de  la  langue  doit  contenir  bien  plus  de  cellules  épithéliales  qu'il 
n’y  en  a dans  le  tartre  des  dents,  on  voit  que,  du  reste,  l'analogie  est 
frappante  sous  le  point  de  vue  de  la  composition  chimique,  et  c’est  une 
preuve  que  les  deux  dépôts  doivent  dépendre  des  mêmes  causes. 

Suivant  Maiull , le  tartre  des  dents  ne  tiendrait  point  à un  ac- 
croissement des  sels  calcaires  de  la  salive;  il  résulterait  uniquement 
de  ce  que  des  squelettes  d’infusoires  ayant , pour  la  forme  , de  la 
ressemblance  avec  les  vibrions,  sc  déposeraient  dans  le  mucus  et 
entre  les  dents,  où  ils  produiraient  des  concrétions.  Celte  opinion 
me  parait  dénuée  de  tout  fondement.  Il  m’est  arrivé  souvent  d’a- 
percevoir des  vibrions  en  assez  grand  nombre  dans  l’enduit  de  la 
langue  , le  mucus  des  dents  creuses,  etc.;  mais  le  fait  n’était  pas 
constant  ; d’ailleurs,  ces  animalcules  n’avaient  pas  de  squelette  cal- 
caire. D’un  autre  côté,  il  était  ordinaire  qu’avec  les  vibrions  je  dé- 
couvrisse des  dépôts  de  sels  calciques.  Si  donc  ces  infusoires  jouent 
un  rôle  quelconque  dans  la  production  du  tartre  dentaire , il  doit 
être  très  subordonné. 

i)  La  première  analyse  est  de  Lcrzelius,  la  seconde  de  Vauquelin  et 

Laugier. 


à.Ui  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  EN  PARTICULIER. 

U.  Calculs  lacrymaux. 

Ces  concrétions  sc  produisent  sous  les  mêmes  conditions  absolu- 
ment que  les  précédentes.  Les  larmes,  quoiqu’un  liquide  fort 
aqueux  dans  l’état  normal , contiennent  une  petite  quantité  de  sels 
calcaires  qui,  lorsqu’ils  augmentent  beaucoup,  par  l’effet  d’un  travail 
pathologique  , peuvent  donner  naissance  à des  concrétions.  Celles- 
ci  se  forment  ou  dans  la  glande  lacrymale  , ou  dans  l’œil , dans  les 
conduits  lacrymaux  et  le  sac  lacrymal.  A ces  dernières  s’annexe 
ordinairement  encore,  comme  principe  constituant,  la  matière 
grasse  de  la  sécrétion  des  glandes  de  Méibomius. 

Fourcroy  et  Vauquelin  ont  trouvé  principalement  du  phosphate 
de  chaux  dans  les  calculs  de  ce  genre.  Mais  souvent  ils  ont  une 
composition  chimique  un  peu  plus  compliquée,  comme  le  prouvent 


les  analyses  suivantes  (1)  : 

1.  2. 

Phosphate  calcique 47,3  9 

Carbanate  calcique 8,4  48 

Carbonate  magnésique 1,1  » 

Oxyde  de  fer 0,3  » 

Chlorure  sodique,  avec  une  matière  ani- 
male soluble 5,9  l races. 

Mucus 20,3  18 

Matière  analogue  à l’albumine  . . i . . » 25 

Gra'sse 11,9  traces. 

Eau 3,0  » 


98,8  100 

E.  Concrétions  nasales,  gutturales,  tonsillaires  et  bronchiques. 
Elles  naissent  de  la  même  manière  que  les  calculs  salivaires  , et 
ont  absolument  la  même  composition  chimique. 

Parfois  elles  forment  des  incrustations  autour  de  corps  étrangers. 
Ainsi , Uuysch  (2)  rapporte  qu’une  bille  d’ambre  qu’une  jeune  fille 


(1)  La  première  analyse  concerne  une  concrétion  qui  s’ètail  formée  a l’œil 
d’un  aveugle,  cl  dont  Wurzer  (il  l'analyse.  Cependant  il  me  parall  douteux 
que  ce  fût  la  un  calcul  lacrymal.  Dans  la  supposition  où  telle  aurait  etc  son 
origine  , la  graisse  provenait  probablement  de  In  sécrétion  des  glandes  de 
Méibomius.  La  seconde  analyse  porte  sur  un  calcul  que  Desmarres  trouva 
dans  le  conduit  et  le  sac  lacrymal.  Il  pesait  4 centigr.,  et  avait  une  pesanteur 
spécifique  de  1,4.  I. 'analyse  en  a été  faite  par  Bouchnrdat  ( Annale  » <I’ocm- 
Unique,  août  1842.  — Voyez,  pour  d’autres  cas,  \Vai.tiikr,  Journal  der 
Chirurg.,  1820,  p.  lOL  — .Saniiifoxt,  Ohterval.  aniilom.  palholog.,  I.  III  , 
p.  71. 

2/  Uhitrval.  anal,  chirurg.  ceninriu  , obs.  45. 
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de  cinq  ans  s’introduisit  dans  le  nez  et  qui  ne  sortit  qu’à  l’âge  de 
quatorze  ans , était  couverte  d’une  croûte  pierreuse.  I.e  même 
cite  un  autre  cas  analogue , mais  où  il  s’agissait  d’un  noyau  de 
cerise.  Grandoni  a décrit  (J)  une  concrétion  pierreuse  qui  s’était 
formée  dans  la  fosse  nasale  gauche  d’une  femme  , et  qu’on  retira 
avec  une  pince  à polypes  : elle  pesait  76  grains,  et  se  composait  de 
phosphate  et  de  carbonate  calcaires,  avec  du  caibonate  magncsique, 
des  matières  organiques  et  des  traces  de  fer.  Deux  autres  concré- 
tions de  cette  espèce  (2)  avaient  la  composition  suivante  : 


• 

1. 

2. 

Phosphate  calcique 

40,7 

79.SO 

Carbonate  calcique 

21,7 

9.41 

Carbonate  magnésique 

Chlorure  sodique  et  autres  sels 

8,3 

» 

solubles 

traces. 

0,S8 

Matière  animale 

23,3 

4, S* 

Eau 

• 

8,93 

IOO  100 


Une  concrétion  lonsillaire,  analysée  par  Laugier,  était  d’un  blanc 
grisâtre  , assez  dure,  verruciforme  , et  composée  d’une  croûte  ra- 
boteuse, couvrant  un  noyau  blanc.  Elle  contenait  50  de  phosphate 
calcique  , 12,5  de  carbonate  calcique  , 12,5  de  mucus , et  25  d’eau. 

F.  Calculs  pancréatiques. 

Ils  sont  assez  rares,  mais  paraissent  se  former  aux  dépens  du  suc 
pancréatique , dans  des  conditions  analogues  à celles  qui  amènent 
la  production  des  calculs  salivaires  et  lacrymaux  , auxquels  ils  res- 
semblent entièrement  quant  à la  composition  chimique.  Golding 
Bird  en  a analysé  un , qui , dans  100  parties,  contenait  80  de  phos- 
phate calcique , 3 de  carbonate  calcaire , et  7 de  matière  animale  (3). 

G.  Calculs  biliaires. 

On  comprend  sous  ce  nom  toutes  les  concrétions  qui  se  précipi- 
tent de  la  bile.  Elles  se  rencontrent  dans  toutes  les  parties  de  l’ap- 

(I)  stimules  d'Omodei,  octobre  1839. 

Première  analyse  : concrétion  nasale , qui  avait  occasionné  une  mi- 
graine périodique;  d'un  gris  blanc,  poreuse,  terreuse,  elle  futanaljsée  par 
lieiger.  Les  matières  animales  furent  désignées  sous  les  noms  de  mucus  , 
fibrine , osmazome  et  graisse.  — Seconde  analyse,  faite  par  Brandes  : con- 
crétion provenant  du  nez  d'une  femme  de  soiianle-quinze  ans. 

(3)  On  trouve  des  figures  de  calculs  pancréatiques  dans  Baii.lic.  En- 
gruvinys,  fasc.  6,  pl.  VII,  p.  117. 
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pareil  biliaire , le  plus  souvent  dans  la  cholécyste , plus  rarement 
dans  les  conduits  biliaires  du  foie,  le  canal  hépatique,  le  canal 
cholédoque  et  le  tube  intestinal,  Elles  varient  beaucoup  eu  égard  à 
leur  composition  et  par  suite  à leurs  propriétés  physiques.  Les  élé- 
ments qui  les  constituent  sont  : 

1°  La  cholestérine  en  cristaux  plus  ou  moins  parfaits  ; on  la  recon- 
naît à ce  que  la  dissolution  du  calcul  dans  l’alcool  chaud  fournit  des 
tables  rhomboïdales  ; 

2°  La  matière  colorante  de  la  bile , cholépvrrhine  de  Berzelius. 
Celte  substance  , d’un  brun  rouge  ardent , est  très  facile  à recon- 
naître par  sa  réaction  avec  l’acide  azotique , qui  la  fait  passer  suc- 
cessivement au  vert , au  bleu  , au  violet , au  rouge  , puis  enfin  la 
décolore.  Elle  se  dissout  dans  la  potasse  bouillante  , qui  prend  une 
couleur  brune  verdâtre.  On  en  connaît  diverses  modifications , qui 
ne  fournissent  pas  la  réaction  caractéristique  avec  l’acide  azotique, 
notamment  ; 

3°  Un  pigment  de  couleur  brune  foncée , presque  noire. 

U°  D’autres  matériaux  de  la  bile,  comme  l’acide  cholique  (cholale 
sodique)  et  ses  modifications,  acide  bilifcllinique  de  Berzelius,  dys- 
lysine , etc.  ; 

5°  Du  mucus  et  de  l’épithélium  de  la  cholécyste  et  des  conduils 
biliaires  ; 

6"  Des  sels  terreux , spécialement  du  carbonate  de  chaux  ; 

7°  De  la  margarine  et  des  margarates. 

Ces  substances  entrent  en  des  proportions  1res  variées  dans  la 
composition  des  calculs  biliaires.  Rarement  les  trouve-t-on  toutes 
réunies  ensemble;  d’ordinaire  il  n’y  en  a que  quelques  unes,  tantôt 
en  quantité  égale  , tantôt  avec  prédominance  de  l’une  d’entre  elles. 
C’est  généralement  la  cholestérine  qui  a le  dessus,  plus  rarement 
la  cholépvrrhine  , quelquefois  la  matière  colorante  noire,  dans  des 
cas  fort  rares  le  carbonate  calcaire.  On  ne  trouve  que  fort  peu  de 
calculs  composés  principalement  de  bile  épaissie. 

Les  propriétés  physiques  ne  varient  pas  moins  que  la  composition. 
Comme  dans  les  calculs  urinaires , on  trouve  là  toutes  les  transi- 
tions possibles,  depuis  le  précipité  très  fin , visible  seulement  au  mi- 
croscope, jusqu’aux  petits  grains  et  aux  concrétions  volumineuses. 
On  peut  donc  distinguer  des  précipités , des  sables  et  des  calculs 
biliaires:  ces  derniers  forment  des  masses  consistantes,  ou  molles 
et  ductiles.  La  forme  est  aussi  variable  que  le  volume;  tantôt  ce 
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sont  des  masses  molles  et  amorphes,  tantôt  des  concrétions  ayant 
nne  configuration  déterminée.  Arrondis  , quand  ils  sont  seuls,  les 
calculs  biliaires  deviennent  polyédriques  lorsqu’ils  se  trouvent  ac- 
cumulés en  grand  nombre.  Deux  variétés  surtout  se  distinguent  par 
des  formes  caractéristiques;  d’abord  ceux  de  carbonate  calcaire , 
qui  sont  cristallins,  dentelés , épineux  ; ensuite  ceux  de  pigment 
noir,  qui  ressemblent  ordinairement  à des  mûres,  en  raison  de  leur 
surface  tuberculée.  La  couleur  dépend  de  la  composition  chimique, 
et  par  conséquent  varie  beaucoup. 

Si  l’on  considère  dans  leur  ensemble  tous  les  caractères  physi- 
ques qui  viennent  d’être  énumérés,  on  peut  distinguer  les  princi- 
pales formes  suivantes,  entre  lesquelles,  il  va  sans  dire  , existent 
de  nombreuses  transitions  : 

1°  Précipités  fins  de  cholépyrrhine  et  de  cristaux  de  cholestérine, 
nichés  dans  du  mucus , mêlés  avec  de  l’épithélium , et  parfois  aussi 
incrustant  les  cellules  de  ce  dernier  ; 

2°  Sable  biliaire , petites  concrétions  de  la  grosseur  d’un  grain 
de  millet  ou  d’un  grain  de  sable  ; parfois  un  grand  nombre  de  ces 
concrétions  sont  réunies  par  du  mucus  en  une  pierre  volumineuse 
et  moriforme; 

3ü  Concrétions  molles,  pétrissables  entre  les  doigts  dans  l’état 
frais,  qui  se  composent  de  dépôts  cristallins  de  cholestérine,  entre- 
mêlés de  particules  de  matière  colorante  (1)  ; 

4°  Calculs  cristallins,  consistant  principalement  en  masses  cris- 
tallines de  cholestérine,  faiblement  colorés  ou  incolores,  translu- 
cides, à fracture  cristalline  et  fibreuse,  brillants  sur  leur  tranche, 
tuberculeux  à la  surface,  et  ordinairement  couverts  de  petits  cris- 
taux de  cholestérine  ; 

5°  Calculs  de  couleur  rouge-brun  , à cassure  terreuse  , qui  par 
le  frottement  n’acquièrent  pas  l’éclat  de  la  cire  ; ils  se  composent 
surtout  de  matière  colorante.  Il  en  existe  une  variété  de  couleur 
brune  foncée,  presque  noire  , à surface  tuberculeuse  , ce  qui  la  fait 
ressembler  à une  mûre.  La  matière  colorante  de  la  bile  parait  s’v 
trouver  dans  un  état  particulier  de  modification  (2)  ; 

6°  Calculs  consistant  principalement  en  carbonate  calcaire;  ils 

(I  ) Icônes,  pl.  II,  fig.  6. 

'?)  Simon,  Reùrocge , livr.  1,  p.  1 17.  — Scherer  , Untervichungen,^.  106. 

n 


RNCYCI..  ANAT.  T.  IX. 


338  FORMATIONS  PATHOLOGIQUES  EN  PARTICULIER. 

sont  cristallins,  hérissés  à la  surface,  de  couleur  claire , parfois  un 

peu  brunâtre  (1)  ; 

7°  Calculs  de  couleur  blanchâtre,  d’apparence  savonneuse, 
à texture  concentriquement  conchoïde  , qui  prennent  l’éclat  de  la 
cire  quand  on  les  gratte  , et  qui  sont  composés  surtout  de  choies- 
térine  ; 

8°  Calculs  formés  de  couches  alternatives  blanches  et  d’un  jaune 
foncé , les  premières  de  cholestérine , les  autres  de  matière  colo- 
rante. 

Ces  deux  dernières  espèces  sont  de  beaucoup  les  plus  communes. 

Très  souvent  les  calculs  biliaires  ont  un  noyau  différent  du  reste 
de  la  masse  , qui  consiste  presque  toujours  eu  mucus  et  en  épithé- 
lium , colorés  par  la  matière  colorante  de  la  bile , mous  dans  l’état 
frais  de  la  concrétion , mais , après  le  dessèchement  de  celle-ci , 
contractés  sur  eux-mêmes,  et  laissant  un  vide,  de  manière  que 
certains  calculs  secs  ressemblent  à des  vessies  creuses.  Quelquefois 
ce  noyau  est  formé  par  un  corps  étranger,  un  ver  lombricoïde,  une 
épingle  (2).  il  n’occupe  pas  toujours  le  milieu  delà  concrétion; 
parfois  il  est  excentrique,  ce  qui  annonce  que  l’accroissement  de 
la  pierre  ne  ks’est  pas  fait  d’une  manière  uniforme;  c’est  un  phé- 
nomène qu’on  remarque  surtout  lorsque  le  calcul  est  en  quelque 
sorte  enkysté  dans  un  diverticule  de  la  cholécyste.  Certains  calculs 
biliaires  ont  plusieurs  noyaux  , ce  qui  lient  è ce  que  plusieurs  con- 
crétions , d’abord  distinctes,  se  sont  plus  tard  réunies  et  confon- 
dues en  une  seule. 

Les  analyses  suivantes , dues  à des  chimistes  différents,  et  presque 
toutes  consignées  dans  l’ouvrage  de  Grnelin , donneront  une  idée 
des  variations  de  la  composition  chimique  des  calculs  biliaires. 


I. 

2. 

3. 

4- 

6.  G. 

Cholestérine 

9G 

G5 

G7 

50 

4 

Matière  colorante  . . . 

31 

26 

35  ^ 
• ) 

. 

89 

Matières  biliaires . . . 

/ 

U 

3 

17 

Sels , surtout  calcaires 

» 

2 

» 

8 

3 100? 

J’ai  un  peu  modifié  ces  analyses  pour  les  rendre  comparables 
entre  elles,  attendu  que  la  détermination  des  matières  biliaires  pro- 

(1)  Botnsson , De  la  bile,  Paris , 1843,  p.  250,  pi.  II,  Dg.  2. 

(2)  Rouisson  , loi . cil.,  |i.  216. 
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promeut  dites  (acide  cholique  et  ses  modifications)  a été  faite  d’après 
des  principes  fort  différents.  Un  ne  peut  pas  encore  décider  si 
l’acide  lilhofellinique,  quetioebel,  Woehler  et  autres  ont  trouvé 
dans  des  concrétions  intestinales  d’origine  inconnue  , se  rencontre 
aussi  quelquefois  dans  les  calculs  biliaires  de  l'homme , comme  le 
pensent  plusieurs  personnes;  mais  la  chose  n’est  pas  invraisem- 
blable. La  matière  colorante  noire  qui  existe  dans  certaines  de  ces 
concrétions  a été  soumise  par  Scherer  à l'anal) se  élémentaire  (1)  ; 
mais  son  travail  ne  peut  être  encore  d'aucune  utilité,  puisqu’il  nous 
manque  une  analyse  élémentaire  de  la  matière  colorante  normale 
de  la  bile. 

La  formation  des  calculs  biliaires  obéit  aux  mêmes  lois  que  celle 
des  concrétions  qui  ont  été  examinées  jusqu’ici. 

Pour  qu’un  tel  calcul  se  produise,  il  faut  d'abord  que  la  bde 
fournisse  un  précipité , puis  que  celui-ci  ne  soit  pas  entraîné  hors 
du  corps  avec  le  Uux  de  cette  humeur , mais  qu'il  reste  et  se  pelo- 
tonne en  une  masse  ; de  là  liait  un  îuqau  qui,  les  circonstances 
étant  favorables , s'accroît  par  des  dépôts  consécutifs. 

Un  peut  assigner  les  conditions  suivantes  à la  formation  d’un  dé- 
pôt : 

1°  La  concentration  d'une  bile  de  composition  normale.  Le  phé- 
nomène a lieu  quand  la  bile  séjourne  longtemps  daus  ses  conduits 
obstrués  ou  dans  son  réservoir.  Son  contact  prolongé  avec  le  sang  , 
qui  est  plus  dense  qu’elle , fait  qu  elle  perd  de  l’eau  , eu  vertu  des 
lois  de  l’endosmose,  et  qu'il  s’en  sépare  d’abord  les  substances 
les  moins  solubles,  comme  la  cholestérine,  la  matière  colorante  et 
les  sels  gras,  puis  aussi  le  cbolate  sodique.  La  séparation  de  ce  der- 
nier n a certainement  lieu  que  dans  des  circonstances  rares,  et  ou 
ne  le  rencontre  que  très  rarement  eu  quantité  notable  daus  les  cal- 
culs biliaires.  Peut-être  subit-il  des  décompositions  dans  les  voies 
biliaires  , et  se  transforme-t-il  en  acide  fell inique,  eu  acide  choli- 
nique  , en  dyslysiue,  etc.,  substances  qui  existent  sans  doute  daus 
certaines  concrétions  biliaires  ; mais  nous  manquons  de  laits  à cet 
égard. 

2°  fl  est  vraisemblable  que , daus  la  plupart  des  cas  où  se  pro- 
duisent des  calculs  biliaires,  labile  est  plus  riche  en  certains  maté- 
riaux, en  cholestérine  surtout,  qu’à  l’état  normal.  Cet  accroisse- 


.1)  Uiuersucliunyeu  , p.  loti. 
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ment  delà  cholestérine,  qu’à  la  vérité  les  analyses  n’ont  point 
encore  démontré,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  probable,  se  ratta- 
che peut  être  à ce  que , par  les  progrès  de  l’âge  , la  quantité  de  cette 
graisse  augmente  dans  le  sang.  La  matière  colorante  semble  être 
susceptible  aussi  de  devenir  plus  abondante  , ce  qui  lui  permet  de 
constituer  des  dépôts.  Dans  les  cas  rares  où  les  calculs  biliaires 
étaient  formés  de  carbonate  et  de  phosphate  calciques  , soit  eu  to- 
talité, soit  en  grande  partie,  la  quantité  des  sels  calcaires  avait  sans 
doute  augmenté  dans  la  bile.  Un  accroissement  de  la  sécrétion  mu- 
queuse de  l’appareil  biliaire  paraît  aussi  jouer  un  rôle  dans  la  for- 
mation des  concrétions  ; car  il  résulte  de  là  que  les  précipités  con- 
stitués par  d’autres  substances  se  collent  ensemble  et  dès  lors  ne 
peuvent  plus  être  entraînés  au  dehors.  Ce  qui  prouve  qu’il  y a là 
quelque  chose  de  vrai , c’est  que  les  noyaux  de  la  plupart  des  cal- 
culs biliaires  sont  formés  de  mucus. 

Certaines  causes  mécaniques  ont  aussi  de  l’influence  sur  la  pro- 
duction de  ces  concrétions.  Ainsi  des  diverticules  de  la  cholécyste 
ou  des  conduits  biliaires  admettent  et  retiennent  des  dépôts,  des 


corps  étrangers,  qui  servent  ensuite  de  noyau  à des  dépôts  ulté- 
rieurs. Cependant  le  principal  rôle  semble  appartenir,  même  en 
présence  des  autres  causes,  à la  concentration  de  la  bile,  résultat  de 
sa  rétention,  et  c’est  là  probablement  ce  qui  fait  qu’on  rencontre  plus 
souvent  les  calculs  biliaires  dans  la  cholécyste  que  partout  ailleurs. 

Une  fois  qu’un  calcul  biliaire  s’est  formé,  son  accroissement  a 
lieu  avec  une  grande  facilité  ; il  devient  le  centre  d attraction  des 
matériaux  peu  solubles  de  la  bile  , et  surtout  de  la  cholestérine  , 
pour  peu  que  celle-ci  soit  abondante. 

G.  Concrétions  intestinales. 

Il  se  forme  aussi  des  concrétions  dans  le  canal  intestinal  de 
l’homme,  mais  elles  sont  beaucoup  plus  rares  que  celles  dont  je  me 
suis  occupé  jusqu’ici.  On  les  trouve,  à l’ouverture  des  corps,  dans 
une  région  quelconque  du  tube,  depuis  l’estomac  jusqu  à I anus, 
et  le  sujet  qui  en  est  atteint  les  rend , soit  par  le  haut , soit  par  le 
bas  c’est-à-dire  par  le  vomissement  ou  les  selles. 

On  en  distingue  deux  espèces,  qui  diffèrent  essentiellement  : 
celles  qui  se  forment  dans  le  canal  intestinal  lui-même , aux  dé- 
pens de  son  contenu  , et  celles  qui , s’étant  développées  ailleurs, 
quittent  leur  siège  primitif  pour  tomber  dans  le  tube  digestif. 

A celte  dernière  catégorie  appartiennent  surtout  les  calculs  bi- 
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liaires  qui  descendent  de  la  cholécysle , du  foie , etc. , dans  le  duo- 
dénum , d’où  ils  sont  rejetés  par  la  bouche  ou  l’anus,  et  où  on  les 
rencontre  plus  rarement  à l’ouverture  du  corps.  Ils  sont  faciles  à 
reconnaître  par  leurs  propriétés  caractéristiques.  On  ne  peut  guère 
admettre  qu’il  s’en  produise,  aux  dépens  des  matériaux  de  la  bile, 
dans  le  canal  intestinal  lui-même  , quoique  les  concrétions  intesti- 
nales proprement  dites  renferment  assez  souvent  quelques  uns  de 
ces  matériaux  (matière  biliaire  modifiée,  dyslysine,  etc).  U semble 
aussi  que  de  véritables  calculs  biliaires,  qui  séjournent  longtemps 
dans  le  tube  digestif,  peuvent  servir  de  noyau  à des  dépôts  d’une 
autre  nature,  et  devenir  ainsi  les  concrétions  intestinales  propre- 
ment dites.  Nul  doute  également  que  les  calculs  du  pancréas  ne 
puissent  quelquefois  parvenir  dans  le  canal  alimentaire  en  parcou- 
rant le  canal  pancréatique,  et  qu’alors  on  les  confonde  d’autant  plus 
aisément  avec  des  concrétions  intestinales  que  la  composition  chi- 
mique des  uns  et  des  autres  présente  parfois  une  grande  ressem 
blance.  Enfin  il  faut  distinguer  des  concrétions  intestinales  d’autres 
concrétions  qui  se  forment  dans  les  glandes  mucipares  du  duodé- 
num, ajnsi  que  l'a  observé  Gu  rit. 

F.es  véritables  concrétions  intestinales  varient  beaucoup  quant  à 
leurs  propriétés  , i»  leur  composition  chimique  et  à leur  mode  de 
développement.  On  peut  les  rapporter  à certains  groupes , entre 
lesquels  cependant  il  n’existe  pas  de  limite  rigoureuse. 

I"  Quelques  unes  naissent  absolument  de  la  même  manière  que 
les  concrétions  du  parenchyme  des  organes  dont  j’aurai  bientôt  à 
m’occuper.  Elles  doivent  leur  origine  à une  exsudation  fibrineuse 
ou  à un  caillot  de  sang,  qui  sont  retenus  dans  le  canal  digestif,  et 
y subissent  des  changements,  consistant  surtout  en  ce  que  les  por- 
tions susceptibles  d’être  dissoutes  par  les  liquides  intestinaux  sont 
entraînées  peu  h peu,  tandis  que  les  portions  insolubles  , principa- 
lement les  sels  calcaires , restent.  Ces  concrétions  sont  spécialement 
composées  de  combinaisons  de  protéine  (fibrine  coagulée',  mêlées 
avec  plus  ou  moins  de  sels  calcaires  et  de  débris  d’aliments.  Elles  se 
forment  à la  suite  des  inflammations  exsudatives  de  la  muqueuse 
intestinale  et  des  hémorrhagies  du  tube  digestif. 

Ici  se  rangent  des  concrétions  examinées  par  Dublanc  , qui  furent 
rendues  par  un  enfant,  à la  suite  d’une  entérite.  Elles  constituaient 
des  morceaux  irréguliers,  du  poids  d’un  demi-grain,  lisses,  jaunes, 
durs,  translucides,  cassants,  inodores  et  insipides.  Leurs  éléments 
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étaient  de  la  fibrine , avec  des  traces  de  graisse  et  de  phosphate  cal- 
caire. Davy  a analysé  deux  autres  concrétions  de  ce  genre;  il  y a 
trouvé  , sur  cent  parties  : 

1.  2. 

Fibrine 78  74 

Sels f 21  7 

Matière  colorante,  résine,  matières  fécales,  etc.  5 19 

Quelquefois  ces  concrétions  ont  pour  base  un  corps  étranger, 
par  exemple , un  noyau  de  cerise  ou  de  prune , qui  s’est  enveloppé 
de  dépôts  fibrineux  à la  suite  d’une  irritation  inflammatoire  du  ca- 
nal intestinal  provoquée  par  lui. 

On  les  reconnaît  à leur  insolubilité  dans  l’eau , l’alcool  et  les 
acides  étendus  : ces  derniers  n’enlèvent  que  les  sels  calcaires.  Elles 
se  dissolvent  en  partie  dans  la  lessive  de  potasse.  Quand  on  les  fait 
bouillir  avec  de  l’acide  chlorhydrique  concentré , elles  sont  égale- 
ment dissoutes  en  totalité  ou  en  grande  partie , et  la  liqueur  prend 
une  teinte  lilas. 

2°  D’autres  concrétions  intestinales  sont  formées  principalement 
de  sels  terreux  ( phosphate  et  carbonate  calcaires,  phosphate  tri- 
ple, carbonate  de  magnésie,  seuls  ou  mêlés  avec  des  débris  d’ali- 
ments, notamment  avec  des  cellules  végétales).  Elles  ont  souvent 
un  corps  étranger  pour  noyau.  Ces  concrétions  se  lient  aux  calculs 
salivaires  et  lacrymaux  , et  se  produisent  de  la  même  manière,  c’est- 
à-dire  qu’une  cause  quelconque  rend  insolubles  et  fait  précipiter 
les  sels  terreux  dissous  dans  le  contenu  de  l’intestin.  Ordinairement 
ces  dépôts  sont  entraînés  au  dehors,  et  on  les  trouve  fréquemment 
dans  les  déjections  alvines.  Les  selles  des  personnes  atteintes  de 
diarrhée  contiennent  presque  toujours  des  précipités  de  phosphate 
ammoniaco-magnésien  et  de  phosphate  calcaire.  Mais  quand  ces  pré- 
cipités séjournent  dans  le  corps,  et  qu’ils  sont  collés  ensemble  par 
du  mucus  intestinal  , ou  qu’ils  s’appliquent  autour  d’un  corps 
étranger,  il  naît  de  là  des  concrétions.  Celles-ci  se  rencontrent  le 
plus  souvent  dans  les  diverticules  de  l’intestin,  dans  l’appendice  ver- 
miforme  du  cæcum. 

Les  sels  qui  les  constituent  paraissent  provenir  de  deux  sources  : 
d’abord  des  sels  calcaires  et  magnésiens  des  aliments  dissous  par 
l’acide  du  suc  gastrique,  et  qui,  lorsque  l’absorption  ne  s’en  empare 
pas,  se  précipitent  dans  le  canal,  à mesure  que  la  pâle  chymotisr  est 
neutralisée  par  l’alcali  du  suc  intestinal;  ensuite  du  sur  intestinal 
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lui-même,  qui  peut  probablement,  comme  les  larmes,  la  salive  et 
autres  humeurs , devenir  sursaturé  de  sels  terreux  , sous  l’influence 
de  circonstances  encore  inconnues. 

J’ai  trouvé  une  de  ces  concrétions  dans  1 appendice  vermiforme 
d’une  phthisique.  Elle  avait  le  volume  d’un  tuyau  de  plume,  sur  un 
pouce  de  long,  et  remplissait  complètement  le  cul-de-sac  de  1 ap- 
pendice. Sa  couleur  était  blanche-jaunâtre , et  sa  structure  grume- 
leuse à l’intérieur;  elle  présentait  de  minces  couches  concentriques. 
On  pouvait  très  aisément  la  réduire  en  une  poudre  blanchâtre,  qui, 
au  microscope,  paraissait  grenue,  non  cristalline,  et  qui  se  dis- 
solvait dans  l’aride  chlorhydrique  , en  faisant  une  vive  efferves- 
cence. Ses  composants  étaient  du  carbonate  et  du  phosphate  de 
chaux , avec  un  peu  de  magnésie. 

Deux  autres  concrétions , analysées  , la  première  par  1 homson  , 
la  seconde  par  Davy  , donnèrent , sur  100  parties  ; 


1. 

2. 

Phosphate  ralraire 

4C.| 

56 

Phosphate  triple 

5 1 

Matières  animales  ( fibrine  ? ).  . 

25 

42 

Fibre  végétale,  résine  , etc.  . . 

24 

» 

Children  en  a examiné  provenant  du  gros  intestin  d’un  homme 
qui  avait  avalé  des  prunes  avec  leurs  noyaux.  Ces  pierres,  pesant 
500  h 1000  grains,  étaient  formées  de  noyaux  de  prunes  entourés 
d’une  masse  solide,  dense,  lisse,  d’un  brun  clair,  qui  consistait 
en  courbes  alternatives  de  sels  phospbatiques  et  d’une  matière  ana- 
logue aux  fibres  du  bois  ( cellules  végétales  des  aliments).  La  croûte 
était  composée  , sur  100  parties  , de  25  d’une  matière  animale  so- 
luble dans  l’eau,  avec  des  traces  de  sels  calcaires  solubles  ; fi6  de 
phosphate  calcaire  ; 5 de  phosphate  ammoniaco-maguésien  ; 20  de 
débris  végétaux  ; fi  de  résine  (bile  altérée?). 

Les  concrétions  de  cette  catégorie  peuvent  passer  à la  première 
par  l’abondance  de  la  fibrine , et  à la  troisième  par  celle  des  débris 
d’aliments.  Elles  se  dissolvent  en  grande  partie  dans  les  acides,  qui 
enlèvent  les  sels  terreux.  Le  microscope  fait  découvrir  dans  le  résidu 
des  restes  d’aliments  , des  cellules  végétales  , et  autres  substances 
analogues,  dont  on  parvient  même  quelquefois  à déterminer  la  na- 
ture et  l’origine. 

* 3°  Certaines  concrétions  intestinales  sont  formées  principalement 
de  débris  indigérés  d’aliments,  cellules  végétales,  etc.  Elles  ressent- 
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blenl  souvent  à du  bois,  cl  se  produisent  d’ordinaire  autour  d’un 
corps  étranger,  qui  leur  sert  de  noyau.  Voici  quelle  est  probable- 
ment la  manière  dont  elles  naissent  : diverses  parties  de  nos  ali- 
ments sont  absolument  indigestes  , comme  les  poils,  l’épiderme  , 
mais  surtout  les  organes  végétaux  lignifiés,  tels  qu’on  les  trouve 
fréquemment  dans  les  légumes , les  cellules  d’épiderme  , les  cosses 
et  enveloppes  des  fruits , etc.  Ces  substances  traversent  le  canal 
sans  subir  aucun  changement , et  sont  entraînées  par  les  selles , 
après  avoir  perdu  seulement  ce  qu’elles  pouvaient  contenir  de  so- 
luble. Nul  doute  que  quand  elles  viennent  à être  agglomérées  par 
du  mucus,  il  ne  résulte  de  là  des  concrétions  analogues  à du  bois; 
mais  nous  ignorons  quelles  sont  les  conditions  qui  favorisent  la 
production  de  ces  concrétions,  d’ailleurs  assez  rares.  Tout  porte  à 
croire  que  là  , comme  pour  la  plupart  des  autres  concrétions  intes- 
tinales , il  y a nécessité  d’un  diverticule  ou  d’un  resserrement  du 
canal , qui  permette  aux  débris  de  s’arrêter  et  de  ne  pas  être  en- 
traînés au  dehors. 

Laugier  a analysé  une  de  ces  concrétions  , provenant  du  rectum 
d’un  homme.  Elle  avait  une  pièce  d'os  pour  noyau  ; celui-ci  était 
entouré  de  fibres  végétales  entrelacées  , d’où  l’eau  retira  une  ma- 
tière animale  d’odeur  fécale,  avec  un  peu  de  sel  ammoniac  et  de 
chlorure  calcique.  Des  concrétions , analysées  par  Braconnot , et 
qu’une  fille  avait  vomies  à plusieurs  reprises , étaient  grosses 
comme  des  noisettes  , en  forme  de  dragées,  et  tuberculeuses  à la 
surface  ; elles  se  composaient  de  petits  grains  cristallins , les  uns 
très  serrés,  les  autres  peu  cohérents;  leur  couleur  était  le  blanc 
brunâtre.  On  pouvait  les  couper  comme  du  bois.  L’une  de  leurs 
extrémités  offrait  un  enfoncement  infundibuliforme,  communiquant 
avec  un  canal  qui  en  parcourait  toute  la  longueur.  Outre  des  traces 
d’acide  libre,  de  quelques  sels  et  d’une  matière  animale  soluble  dans 
l’eau  et  précipitable  par  le  tannin,  on  les  trouva  formées  d’une  sub- 
stance qui  présentait  tous  les  caractères  de  la  fibre  ligneuse.  Après 
la  combustion  , elles  laissèrent  3 1/2  pour  cent  de  cendre.  Chez  un 
homme  de  quarante  cl  un  ans,  qui  avait  toujours  observé  un  ré- 
gime régulier,  mais  dont  les  aliments  consistaient  surtout  en  végé- 
taux, gruau  d’orge  ou  d’avoine  et  légumes,  il  se  produisit  des 
concrétions  intestinales  en  grand  nombre , qui  sortirent  par  l’anus, 
après  avoir  occasionné  divers  accidents.  Lisses  à la  surface  , brunes 
et  formées  de  couches  concentriques , elles  offraient  au  centre  un 
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noyau  semblable  à du  sang  desséché  , qui  était  entouré  d’une  cou- 
che mince  de  carbonate  calcaire.  L’analyse  d’une  de  ces  concrétions 
y démontra , outre  de  l’albumine , des  matières  fécales , de  la 
graisse , des  substances  végétales  solubles,  des  sels  également  solu- 
bles et  de  la  silice,  20  pour  cent  de  phosphate  calcaire  et  36  d’une 
matière  fibreuse,  qui  n’était  autre  chose  qu’un  assemblage  de  prolon- 
gements barbus  des  grains  d’avoine  dépouillés  de  leur  écorce 
(Turner).  Une  concrétion  intestinale  qui  s’était  formée  autour  d’un 
noyau  de  cerise,  chez  un  homme  de  trente-quatre  ans,  et  qui  pe- 
sait près  d’une  once,  consistait  en  matière  colorante  de  la  rhu- 
barbe ( ! ),  avec  du  phosphate  calcaire  et  du  phosphate  ammoniaco- 
magnésien  (Ikin). 

Les  concrétions  de  cette  espèce  ont , comme  on  le  conçoit , des 
propriétés  et  une  composition  chimique  fort  différentes  suivant  les 
substances  qui  y prédominent.  La  meilleure  manière  de  constater 
la  nature  des  débris  d’aliments  qu'elles  renferment  consiste  à les 
dépouiller  de  toutes  parties  solubles  par  l’eau,  les  acides  et  les 
alcalis,  puis  à les  contempler  au  microscope;  mais  il  faut  pour  cela 
un  observateur  habile,  et  surtout  exercé  à examiner  l’étal  du  con- 
tenu des  intestins. 

/»"  D’autres  concrétions  intestinales  sont  formées  principalement 
de  substances  grasses , mêlées  avec  une  petite  quantité  de  fibrine  et 
de  sels  potassiques.  Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  les  calculs 
biliaires  de  cholestérine.  Leur  production  est  plus  obscure  que  celle 
des  précédentes.  .Nous  ignorons  encore  si  leurs  parties  grasses  pro- 
viennent des  aliments  ou  des  sécrétions  de  l’intestin  et  des  glandes 
annexes.  Probablement  les  deux  sources  concourent  à les  produire , 
mais  je  crois  la  première  plus  fréquente  que  l’autre. 

Lassaignc  et  Robiquet  ont  trouvé  dans  des  concrétions  de  cette 
nature  ; 

Laua'gnr.  Robiqurt. 

Matières  grasses  ....  74  60 

Substance  animale.  . . 21  8 

Phosphate  calcaire.  . . 1 30 

Chlorure  sodique  . . . l » 

Les  concrétions  analysées  par  Lassaignc  avaient  été  trouvées 
dans  les  selles  d’une  fille  phthisique.  Elles  étaient  en  grand  nom- 
bre, de  la  grosseur  d’un  pois  à celle  d’une  balle  de  fusil , et  peu 
aplaties,  lisses,  d’un  jaune  de  cire  en  dehors,  blanches  et  grenues 
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en  dedans,  et  faciles  à écraser.  La  graisse  paraissait  consister  sur- 
lout  en  acides  gras;  la  matière  animale  ressemblait  à delà  fibrine , 
de  sorte  que  c’était  sans  doute  une  combinaison  de  protéine.  Dans 
le  cas  décrit  par  Ilobiquet,  la  graisse  était  analogue  au  blanc  de 
baleine;  la  substance  animale  ne  fut  point  déterminée.  Caventou  a 
aussi  examiné  des  concrétions  intestinales  grasses , qui  étaient 
entourées  de  cellules  membraneuses. 

On  reconnaît  ces  concrétions  à ce  qu’elles  se  dissolvent , pour  la 
plus  grande  partie,  dans  l’alcool  bouillant,  sans  que  la  graisse  qui 
se  sépare  par  le  refroidissement  et  l’évaporation  de  la  liqueur  offre 
les  cristaux  tabulaires  qui  caractérisent  la  cholestérine.  Elles  fon- 
dent quand  on  les  chauffe,  et  brûlent  avec  une  flamme  claire, 
fuligineuse. 

Quelques  concrétions,  qu’on  a rangées  parmi  celles  de  l’intestin, 
ne  doivent  vraisemblablement  pas  y prendre  place.  Telles  sont,  entre 
autres,  celles  dont  parle  Brugnatelli,  et  qui , rendues,  dit-on,  en 
grand  nombre  par  l’anus , chez  une  femme  , se  composaient  d’urate 
d’ammoniaque,  avec  un  peu  de  phosphate  calcaire,  et  une  matière 
animale  non  fétide,  facile  à sublimer.  Il  y a si  peu  de  vraisemblance 
à ce  que  des  concrétions  intestinales  soient  formées  d’urate  d’am- 
moniaque, qu’on  peut  bien  soupçonner  ici  quelque  erreur.  Je  crois 
que  les  concrétions  dont  parle  l’auteur  italien  sont  sorties , non  par 
l’anus,  mais  par  le  vagin  ; peut-être  aussi  existait-il  chez  la  femme, 
entre  les  organes  urinaires  et  l’intestin  , une  communication  à la 
faveur  de  laquelle  l’urine , s’introduisant  dans  ce  dernier  o'ganc,  a 
pu  y donner  lieu  à une  concrétion  d’urate  ammonique. 

H.  Concrétions  des  (/landes  cutanées. 

De  même  que  presque  toutes  les  glandes  du  corps  humain  peu- 
vent donner  lieu  à la  formation  de  concrétions  , lorsque  leur  sécré- 
tion vient  h changer,  de  même  ce  phénomène  peut  arriver,  quoique 
rarement,  dans  les  petites  glandes  de  la  peau.  Jusqu’ici  on  ne 
connaît  qu’incomplétement  les  rapports  anatomiques  des  concré- 
tions qui  se  rencontrent  dans  ces  glandes  : cependant  il  est  probable 
qu’elles  se  développent  non  pas  seulement  dans  les  glandes  séba- 
cées, tant  libres  qu’annexées  aux  poils,  mais  encore  dans  les 
glandes  sudorifères , qui  ont  un  conduit  excréteur  contourné  en 
spirale. 

On  peut  distinguer  deux  espèces  de  ces  concrétions,  mais  qui 
passent  de  l’une  à l’autre  par  des  nuances  graduelles. 
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1°  La  sécrétion  normale  ou  peu  altérée  d’une  glande  cutanée 
s’accumule  dans  celle-ci  après  l’obstruction  du  conduit  excréteur, 
ou  par  toute  autre  cause,  s’épaissit,  et  forme  une  concrétion  Dans 
ce  cas,  celle-ci  consiste  principalement  en  substances  qui  consti- 
tuent la  sécrétion  normale  de  la  glande,  graisses,  acides  gras, 
épithélium,  et  matières  extractives;  mais  d’ordinaire  elle  contient 
aussi  plus  ou  moins  de  sels.  Quand  ces  derniers  prédominent , la 
concrétion  passe  à la  seconde  espèce.  Ces  concrétions  se  dévelop- 
pent de  préférence  dans  les  glandes  sébacées.  Quant  à leur  essence, 
elles  rentrent  dans  les  fausses  tumeurs  enkystées  que  j'ai  décrites 
précédemment,  n’en  différant  que  par  la  consistance  plus  grande 
du  contenu. 

2°  La  sécrétion  de  la  glande  s’écarte  du  mode  normal  ; elle  se 
surcharge  de  sels  terreux  (phosphates  et  carbonates  de  chaux  et  de 
magnésie  ) , qui  forment  des  précipités , lesquels  , en  se  desséchant , 
deviennent  peu  à peu  une  concrétion  pierreuse. 

line  concrétion  de  la  première  espèce,  analysée  par  Esenbeck  , 
formait  une  niasse  molle,  qui  à l'air  se  convertit  en  une  |H>udre 
d’un  blanc  jaunâtre.  Triturée  avec  de  l'eau,  elle  donnait  une  éinul 
sion  qui*,  même  au  bout  de  plusieurs  jours , ne  montrait  aucune 
trace  de  putréfaction  , et  qui  ne  se  coagulait  pas  non  plus  par  l'ébul- 
lition , mais  qui  était  précipitée  par  les  acides  , le  sublimé  et  la 
noix  de  galle;  elle  contenait:  graisse  2U,'2  , extrait  alcoolique , 
avec  une  trace  d’huile  , 12,6;  extrait  aqueux,  11,6;  albumine, 
2£i,2;  carbonate  calcaire,  2,1  ; phosphate  calcaire,  20  ; carbonate 
de  magnésie  ,1,6;  traces  d'acétate  de  soude  et  de  chlorure  sodique , 
avec  perte,  3,7. 

J’ai  figuré  ailleurs  (1)  des  concrétions  trouvées  dans  la  peau  du 
scrotum , et  qui  se  composaient  en  grande  partie  de  sels  calcaires. 

Aux  concrétions  que  je  viens  d’examiner  s’en  rattachent  d’au- 
tres encore  produites  non  pas  des  organes  normaux  , mais  par  des 
organes  de  formation  nouvelle. 

Telles  sont  les  ossifications  des  tumeurs  cystiques , quand  les 
cellules  épidermiques  ou  épithéliales  qui  tapissent  les  parois  du 
kyste  ou  en  remplissent  l’intérieur,  s’incrustent  de  sels  calcaires  et 
se  collent  ensemble,  de  manière  à ne  plus  former  qu’une  seule 
masse.  Tels  sont  encore  les  amas  de  cholestérine  qu’on  rencontre 


I ) Icuiics,  |»1  xi,  fig.  2. 
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dans  certains  kystes  (dans  le  cholestéaioine),  enfin  les  prétendues 
ossifications  de  certains  enlozoaires,  des  hydatides , du  Trichina 
spiral is  , etc.,  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  tard. 

DEUXIÈME  CLASSE. 

Concrétions  qui  se  développent  dans  le  parenchyme  des  organes. 

On  trouve  des  concrétions , non  seulement  dans  les  organes 
sécrétoires , les  glandes  et  leurs  conduits  excréteurs , mais  encore 
assez  souvent  dans  le  parenchyme  des  autres  orgaues  du  corps. 
Celles-ci  naissent,  en  général,  d’après  les  mômes  principes  et  de 
la  même  manière  que  celles  dont  nous  venons  de  nous  occuper  ; 
mais  elles  n’offrent  pas  une  si  grande  diversité  qu’elles , parce  que 
les  eaux-mères  au  sein  desquelles  elles  se  forment  ont  presque 
toujours  une  constitution  chimique  semblable  ou  du  moins  ana- 
logue. Leurs  propriétés  physiques  varient  beaucoup  ; elles  forment 
ou  des  précipités  à peine  perceptibles  h l’œil  nu  , ou  des  incrusta- 
tions soit  de  corps  étrangers,  soit  de  tissus  organisés,  ou  des  masses 
plus  ou  moins  isolées,  plus  ou  moins  solides;  parfois  elles  sont 
confondues  avec  les  organes  eux-mêmes , et  alors  donnent  lieu  à ce 
qu’on  appelle  les  ossifications  de  ces  derniers.  Mais  toutes  ces 
distinctions  sont  encore  vagues  : la  plupart  reposent  sur  des  carac- 
tères accidentels  et  non  essentiels.  Pour  bien  comprendre  les  con- 
crétions dont  nous  parlons  ici , il  faut  avoir  égard  h leur  origine. 
Celle-ci , à la  vérité , n’est  pas  toujours  claire , et  d’ailleurs  elle 
paraît  ne  pas  ôlre  la  môme  dans  tous  les  cas  : c’est  pourquoi  on 
aurait  de  la  peine  à lui  assigner  des  règles  générales.  Cependant  les 
corollaires  suivants  paraissent  ne  pas  trop  s’éloigner  de  la  vérité 
dans  le  plus  grand  nombre  des  circonstances. 

Tous  les  tissus  du  corps  qui  reçoivent  des  vaisseaux  sont  imbibés 
d’un  liquide  provenant  de  ces  derniers,  par  conséquent  du  sang. 
Ce  liquide  se  renouvelle  sans  cesse,  parce  que  les  lymphatiques  en 
enlèvent  continuellement  une  partie,  et  que  d’ailleurs  les  prin- 
cipes constituants  sont  à chaque  instant  en  conflit,  par  endosmose , 
avec  le  contenu  des  vaisseaux.  On  peut  lui  donner  le  nom  de  liquide 
nourricier  général , quoiqu’il  ne  soit  pas  toujours  le  même , car 
non  seulement  il  varie  suivant  les  parties  du  corps,  mais  encore 
nous  avons  lieu  de  croire  qu’il  diffère  selon  les  époques  dans  une 
même  région,  lin  général , il  ressemble  au  plasma  du  sang  , cl  les 
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différences  portent  principalement  sur  la  quantité  , c est-à-dire  que 
les  principes  constituants  du  sang  y sont  plus  ou  moins  abondants  ; 
plus  rarement  les  variations  portent  sur  les  qualités,  cest-à-diie 
tiennent  à l’absence  de  matériaux  normaux,  ou  à l’accession  de 
substances  nouvelles.  Parmi  ces  principes  constituants , il  s’en 
trouve  qui  peuvent , en  certaines  circonstances , devenir  insolubles 
et  se  séparer  sous  la  forme  de  précipités.  Tels  sont  principalement 
les  sels  terreux  contenus  dans  les  liquides  animaux,  le  phosphate 
el  le  carbonate  calcaires,  le  phosphate  ammoniaco-magnésien , le 
carbonate  de  magnésie  , et  aussi  la  silice;  tels  sont  plus  rarement 
des  sels  solubles  dans  l’eau  , le  chlorure,  le  phosphate  et  le  sulfate 
sodiques,  le  sulfate  calcique;  telles  sont  enfin  les  graisses,  en 
particulier  la  cholestérine,  et  d’autres  sels  peu  solubles,  comme 
l'uratc  de  soude.  Les  conditions  qui  déterminent  ces  substances 
à se  séparer  du  liquide  nourricier  général  sont  les  mêmes  que 
celles  dont  j’ai  déjà  fait  précédemment  l'énumération  , lorsqu'il 
a été  question  de  chaque  précipité  en  particulier.  Cependant  il 
est  d’ordinaire  fort  difficile  d’assigner  les  causes  qui  ont  exercé 
leur  influence.  Fréquemment  il  s’y  joint  encore  cette  circonstance 
(pie  la  quantité  des  matériaux  augmente  par  extraordinaire  dans  le 
sang.  C’est  ce  qui  arrive  surtout  pour  les  concrétions  qu’on  ren- 
contre non  pas  sur  quelques  points  seulement  du  corps,  mais  dans 
beaucoup  de  parties  à la  fois,  comme,  par  exemple,  les  ossifi- 
cations qui  envahissent  fréquemment  un  grand  nombre  d’artères 
chez  les  personnes  avancées  en  «âge.  Dans  de  pareils  cas , on  est 
très  fondé  à dire  qu’il  existe  une  disposition  générale  à la  formation 
de  concrétions. 

Les  séparations  de  cette  espèce  donnent  lieu  à des  précipités  ou 
à des  incrustations  ; si  les  précipités  sont  plus  abondants , il  en  ré- 
sulte ce  qu’on  appelle  des  ossifications  , c’est-à-dire  qu’ils  envelop- 
pent les  tissus  organisés  les  plus  divers,  les  emprisonnent,  les 
pétrifient  en  quelque  sorte.  Bien  plus  rarement  ils  produisent  des 
pierres  isolées.  On  peut  les  rencontrer  dans  toutes  les  parties  du 
corps  qui  contiennent  du  sang,  et  aussi  dans  des  liquides  patholo- 
giques , le  pus , par  exemple.  Je  me  bornerai  ici  à citer  quelques 
exemples,  pour  donner  une  idée  des  variations  notables  que  la 
composition  chimique  présente  dans  les  divers  cas. 

Le  pus  d’un  empyème  , chez  un  homme  de  soixante  ans  , fournit 
douze  concrétions,  qui , sur  100  parties  , contenaient  : phosphate 


3^(1 
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calcaii e ô9,l,  carbonate  calcaire  21,1,  mucus  insoluble  (protéine 
modifiée  ) 27,8,  graisse  1,8,  sels  solubles  dans  l’eau  0,2.  Ces  con- 
ci  étions  étaient  libres  dans  le  liquide  , et  seulement  collées  ensemble 
par  une  masse  qui  ressemblait  à du  mucus. 

Les  cas  d incrustations  sont  fort  communs.  Tels  sont  les  dépôts 
qu  on  trouve  assez  souvent  dans  les  plexus  choroïdes  du  cerveau, 
et  qui  consistent  en  des  cellules  microscopiques  rondes,  couvertes 
de  phosphate  et  de  carbonate  calcaires  (1).  Sur  une  plus  grande 
échelle,  ces  incrustations  constituent  l’ossification  du  tissu  cellu- 
laire, des  muscles,  des  conduits  biliaires,  et  avant  tout  des  vais- 
seaux , notamment  du  cœur  et  des  artères.  Dans  trois  cas  (2),  la 
constitution  chimique  était  celle-ci  : 


Tissu  cellulaire  donnant  de  ia  colle 

l. 

2. 

3. 

par  l’ébullition 

68 

26 

» 

Carbonate  calcaire 

8 

2^ 

1 races. 

Phosphate  de  chaux 

2i 

51 

80 

Phosphate  ammoniaco-magnésien  . 

» 

» 

20 

Jusqu’ici  les  sels  terreux  prédominaient.  Comme  je  l’ai  déjà  dit, 
il  faut  laisser  de  côté  la  question  de  savoir  s’il  y a des  concré- 
tions dans  lesquelles  la  prédominance  appartienne,  ainsi  que  l’a  dit 
Boudet,  aux  sels  solubles,  ceux  de  soude  surtout. 

Mais  il  existe  encore  d’autres  concrétions  du  parenchvme  des 
organes  qui  ont  une  composition  un  peu  différente. 

1°  Les  dépôts  dans  les  parois  artérielles  de  graisses  et  particuliè- 
rement de  cholestérine,  qu’on  rencontre  assez  fréquemment,  sur- 
tout chez  les  personnes  âgées  (3).  Bien  n’est  plus  facile  que  de  les 
reconnaître  et  de  les  distinguer  d’autres  concrétions,  d’abord  par 
leur  siège,  ensuite  par  l’inspection  microscopique  et  les  réactions 
chimiques.  Leur  formation  lient  probablement  à la  grande  abon- 
dance de  la  cholestérine  et  de  la  séroline  dans  le  sang  : cependant 
une  grande  obscurité  enveloppe  les  causes  qui  font  que  les  graisses 
se  déposent  uniquement  sur  certains  points  du  corps  et  des  parois 
vasculaires,  au  lieu  de  s’étendre  partout  d’une  manière  uniforme. 

(I)  Icône »,  pl.  XIV,  fig.  8. 

2)  I.a  première  concrétion  trouvée  dans  les  muscles  de  la  cuisse  d'un 
homme  , a été  analysée  par  I.assaigne;  In  seconde  ( Walchner)  constituait 
une  ossification  annulaire  de  la  valvule  tricuspidc  du  coeur.  Le  u"  3 con- 
cerne des  concrétions  pulmonaires  analysées  par  Henry. 

a Icône»,  pl.  Il,  llg.  i ; pl.  XXII,  (1g.  7. 
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Des  dépôts  de  graisses  se  rencontrent  bien  aussi  hors  du  système 
vasculaire  , par  exemple  dans  des  tubercules  flétris;  mais  ils  sont  la 
beaucoup  plus  rares. 

2°  Les  concrétions  composées  principalement  d nrate  de  soude 
(parfois  avec  un  peu  d’urate  de  chaux),  (|ui  se  forment , chez  cer- 
tains malades,  au  voisinage  des  articulations,  dans  le  tissu  cellu- 
laire , les  gaines  tendineuses  ou  les  cavités  articulaires.  Ce  sont  des 
masses  terreuses,  de  forme  et  de  volume  variables,  très  légères, 
poreuses , presque  comme  l’écume  de  mer,  et  d’un  blanc  jaunâtre  ; 
elles  paraissent  douces  et  comme  grasses  au  toucher;  on  les  racle 
aisément  avec  un  couteau.  Les  analyses  suivantes  donneront  une 
idée  de  leur  composition  chimique  en  centièmes  (1)  : 


Eau 

I. 

8,3 

2. 

10,3 

3. 

<*) 

Matière  animale  ( lissu  cellulaire 

donnant  de  la  colle  par  la  coc- 

lion } 

18,7 
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Acide  urique 
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Soude  

10,7 
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15,09 
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8,3 
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8,2.» 

Chlorure  Modique 
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5, CO 

Chlorure  calcique 

• 
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• 
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16, G 
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On  reconnaît  très  aisément  ces  concrétions  à la  réaction  caracté- 
ristique de  l'acide  urique.  Leur  production  lient  à ce  que  , chez  les 
malades,  il  s’est  formé  beaucoup  d urâtes  dans  le  sang;  mais  nous 
ignorons  pourquoi  l'urate  de  soude  se  sépare  de  préférence  en  cer- 
taines régions  du  corps. 

Au  mode  de  formation  qui  vient  d'être  décrit  pour  les  concrétions 
dans  le  parenchyme  des  organes , s'en  rattache  un  autre  encore, 
que  l’on  peut  séparer  au  point  de  rue  théorique,  mais  qui,  dans  la 
réalité,  s’associe  souvent  avec  lui.  Voici  en  quoi  il  consiste. 

J’ai  déjà  dit  précédemment  que  certaines  formations  pathologi- 
ques procèdent  d’un  plasma  mixte,  c’est-à-dire  d’un  liquide  pouvant 
fournir  à la  fois  les  matériaux  de  dépôts  organisés  et  ceux  de  dépôts 
non  organisés.  La  source  ordinaire , peut-être  même  constante , de 
ce  liquide  plastique,  est  une  hydropisie  fibrineuse,  dont  la  fibrine 

;l)  I.e  n°  l est  de  Laugier,  le  n°  2 de  Wurzer,  et  le  n°  3 de  H.-C.  Van  den 
lluon  Mesch.  — Comparez  .1.  Moore,  dans  Med.  chir.  Tram.,  t.  I,  p.  112. — 
1 obslein  , Compte-rendu  de*  travaux  anatomique*,  1821. 
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se  coagule.  Deux  actes  de  plasticité  s’accomplissent  simultanément 
dans  l’exsudation  ; l’organisation  de  la  fibrine,  qui  peut  suivre  toutes 
les  directions  dont  j’ai  cherché  à donner  un  aperçu , et  la  formation 
de  concrétions  qui,  généralement,  consistent  en  sels  calcaires.  Le 
produit  de  cette  formation,  considéré  du  point  de  vue  chimique,  se 
compose  de  deux  choses  : d’abord  la  fibrine  et  ses  modifications  (ses 
conversions  en  tissu  cellulaire  , corpuscules  de  pus  , cellules  granu- 
lées, masse  typheuse  ou  scrofuleuse,  masse  tuberculeuse , etc.); 
ensuite  les  matériaux  des  concrétions,  les  sels  calcaires  et  magné- 
siens, les  urates,  la  graisse,  etc.  Dans  ces  deux  séries,  chaque 
substance  peut  remplacer  l’autre  et  se  substituer  à elle.  Mais  la 
même  chose  peut  arriver  aussi  pour  les  séries  elles-mêmes , de  sorte 
qu’une  d’entre  elles  s’efface  en  proportion  de  la  prédominance  ac- 
quise par  l’autre.  Cela  explique  l’infinie  diversité  de  composition 
qu’on  observe  dans  ces  concrétions,  cl  dont  les  analyses  suivantes  (1 
fournissent  des  exemples  : 


Combinaisons  de  protéine  et  eau. 

Sels  solnblcs  dans  l’eau 

Phosphate  calcique 

Carbonate  calcique 

Carbonate  magnésique 
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La  morphologie  de  ces  concrétions  est  bien  plus  variée  encore 
que  leur  nature  chimique.  Non  seulement  elle  diffère  pour  chacune 
d’entre  elles,  mais  encore  elle  peut,  comme  on  le  conçoit,  varier 
beaucoup  dans  chacun  , suivant  ses  degrés  de  développement.  Quel- 
quefois la  formation  nouvelle  est  molle  et  les  principes  organiques 
prédominent  ; ce  n’est  souvent  alors  qu’à  l’analyse  chimique  qu’on 
reconnaît  la  présence  d’une  quantité  considérable  de  sels  calcaires. 


1)  N"  1,  concrétion  de  la  thyroïde  (Prout);  n"  2,  concrétion  de  la  même 
glande  chez  un  crétin  ( Ipiiofkn  , Ueber  tien  Crelinismus,  1 8 1 7 ) ; n°  3 , con- 
crélion  du  péricarde,  analysée  par  Robinet  et  Pclroz.  Elle  formait  diverses 
couches  épaisses,  couvertes  de  concrétions  terreuses,  friables,  verruqueuses. 
Les  matériaux  organiques  étaient  les  uns  organisés  (tissu  cellulaire  don- 
nant de  la  colle  par  la  coclion  ),  lés  autres  inorganisés  (solubles  dans  la  les- 
sive de  potasse).  Les  sels  solubles  étaient  du  sulfate  de  soude,  avec  des 
traces  de  sulfate  de  chaux.  N°  4,  concrétion  de  la  portion  utérine  du  pla- 
centa . analysée  par  XViggcrs.  Les  parties  organiques  étaient  de  la  fibrine, 
avec  un  peu  «le  graisse,  «le  tissu  cellulaire  el  d'albumine  ; l’eau  s’élevait  a 
7/100». 
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Dans  certains  cas , la  masse  constitue  une  incrustation , une  ossifi- 
cation , et  dans  d’autres  une  pierre. 

Presque  toutes  les  exsudations  peuvent , dans  certaines  circon- 
stances , se  convertir  en  de  pareilles  concrétions.  Telles  sont  celles 
qui  se  font  dans  les  glandes  lymphatiques  , la  rate,  les  reins,  les 
poumons  et  le  tissu  cellulaire , les  foyers  apoplectiques  du  cerveau  , 
les  dépôts  scrofuleux , les  tubercules  , etc.  Cependant  les  conditions 
de  cette  métamorphose  ne  sont  point  encore  bien  claires.  On  peut 
assigner  provisoirement  les  suivantes  : 

1°  L’abondance  des  sels  calcaires  dans  l’exsudation  primitive  , 
par  conséquent  une  disposition  originelle  , telle  qu’il  parait  eu 
exister  une  chez  les  goutteux; 

2°  La  séparation  des  sels  calcaires  à une  époque  où  l’exsudation  , 
déjà  existante,  est  en  voie  d’organisation  ou  de  résorption. 

Dans  les  deux  cas  , les  sels  insolubles  restent , tandis  que  les  com- 
binaisons de  protéine  , en  totalité  ou  en  partie,  se  développent  ou 
sont  dissoutes  et  résorbées. 

La  relation  qui  existe  entre  ces  concrétions  et  la  formation  de  la 
vraie  substance  osseuse  mérite  d'être  indiquée.  I n général,  comme 
je  l’ai  dit*,  elles  n’ont  pas  la  moindre  ressemblance  avec  de  vérita- 
bles os  , et  le  terme  d’ossiücalion  est  fort  incoin enant  ; aussi  a-t-il 
donné  lieu  à beaucoup  de  méprises,  ce  qui  arrive  encore  tous  les 
jours.  Cependant,  il  parait  y avoir  des  cas  où  ces  concrétions  attei- 
gnent un  plus  haut  degré  d’organisation  , et  font  ainsi  le  passage  aux 
formations  accidentelles  du  tissu  osseux  (1).  Mais  ces  formes  inter- 
médiaires sont  encore  fort  peu  connues  , et  réclament  de  nouvelles 
recherches. 

CHAPITRE  V. 

DES  CHANGEMENTS  PATHOLOGIQUES  SURVENUS  DANS  LES  QUALITÉS 
PHYSIQUES  DES  TISSUS  ET  DES  PARTIES  DU  CORPS. 

Jusqu’ici , si  nous  faisons  abstraction  des  changements  du  sang, 
nous  avons  eu  à nous  occuper  de  substances  qui  n’existent  pas  dans 
le  corps  à l’état  normal , ou  qui  du  moins  s’y  trouvent  alors  toutes 
différentes  de  ce  qu’elles  sont  dans  les  états  pathologiques  où  elles 
nous  apparaissent.  En  face  de  ces  formations  nouvelles  se  placent 
certains  changements  pathologiques  qui  surviennent  dans  les  qua- 

I)  Valentin,  Reperiorium,  I83G,  p.  317. 
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lités  physiques  des  parties  du  corps  elles-mêmes , changements  qui 
sont  très  variés , et  qui  portent  sur  toutes  les  propriétés  apprécia- 
bles aux  sens,  mais  principalement  sur  la  couleur,  le  volume  et  la 
consistance.  On  les  rencontre  rarement  isolés  : la  plupart  du  temps 
ils  accompagnent  d’autres  changements  pathologiques,  et  sont 
même  causés  par  eux,  de  sorte  qu’il  y a impossibilité  de  les  en  séparer 
d’une  manière  rigoureuse.  Leur  étude  a de  l’importance  pour  la 
pathologie  , sous  ce  point  de  vue  qu’en  les  décrivant  et  indiquant 
la  manière  de  les  distinguer  les  uns  des  autres,  on  cherche  aussi  à 
se  rendre  compte  de  leurs  causes  et  de  leurs  conséquences.  Cepen- 
dant un  pareil  travail  présente  encore  aujourd’hui  de  grandes  diffi- 
cultés , car  les  causes  des  changements  en  question  sont  fort  peu 
connues  , et  de  plus  très  variées  , fort  compliquées. 

I.  Changements  de  couleur. 

Dans  l’état  normal , chaque  partie  du  corps  humain  a une  cou- 
leur déterminée,  qui  dépend  de  causes  très  diverses,  de  pigments 
solides  ou  liquides,  et  qui  peut  varier  dans  l’étendue  de  certaines 
limites,  sans  pour  cela  devenir  anormale.  Dès  que  le  changement 
dépasse  ces  limites  , il  est  pathologique.  Mais  fort  souvent  il  y a im- 
possibilité théorique  et  pratique  de  bien  séparer  les  nuances  nor- 
males et  les  modifications  maladives  de  la  couleur.  Ces  dernières 
n’ont  fréquemment  pas  beaucoup  d’importance  en  elles-mêmes; 
cependant  il  y a des  cas  nombreux  où  elles  aident  puissamment  à 
reconnaître  et  à juger  d’autres  étais  pathologiques. 

Pour  apprécier  les  changements  de  couleur,  il  est  nécessaire, 
on  le  conçoit , de  bien  connaître  la  teinte  normale  des  diverses 
parties  du  corps,  connaissance  qui,  du  moins  en  ce  qui  concerne 
les  nuances  délicates,  ne  saurait  être  acquise  par  des  descriptions, 
et  exige  qu’on  interroge  fréquemment  la  nature. 

La  plupart  des  colorations  dépendent  du  sang  qui  circule  dans 
toutes  les  parties  contenant  des  vaisseaux , cl  ce  sont  précisément 
les  changements  de  couleur  dépendants  de  ce  liquide  qui  ont  le  plus 
d’importance  pour  la  pathologie,  lisse  rattachent  presque  tous  aux 
changements  précédemment  décrits  dans  la  quantité  et  la  distribu- 
tion du  sang,  et  se  manifestent  tantôt  par  une  diminution  ou  une 
augmentation  de  la  couleur  due  à ce  fluide  ( pâleur,  rougeur  plus 
intense  ) , tantôt  par  la  conversion  de  celle  couleur  en  une  autre. 

A.  Pâleur  anormale.  Klle  permet  généralement  de  conclure  qu  il 
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y a diminution  de  la  matière  colorante  dans  la  partie  où  on  l’observe. 
Mais  cette  diminution  peut  dépendre  de  causes  très  diverses  : 

1°  D’un  resserrement  des  capillaires , qui  fait  qu’ils  admettent 
moins  de  corpuscules  du  sang.  Des  exemples  fréquents  de  ce  cas 
sont  fournis  par  le  pâlisseinent  de  la  face  sous  l'influence  des 
émotions,  et  par  celui  des  doigts,  dans  l’onglée.  Le  diagnostic 
devient  possible  par  l’examen  microscopique  du  cadavre,  car 
les  mesures  micrométrique»  prouvent  que  les  vaisseaux  capil- 
laires ont  un  diamètre  inférieur  à celui  qui  leur  appartient  dans 
l’état  normal.  Toutefois,  celte  manière  d’opérer  présente  des  dilli- 
cultés,  ce  qui  fait  qu’elle  conduit  rarement  au  bui.  I.n  ellet,  pen- 
dant qu’on  prépare  la  partie  pour  la  soumettre  au  microscope  , il 
arrive  souvent  que  le  sang  s'écoule  des  capillaires,  qui , eu  vertu 
de  leur  élasticité , se  resserrent  sur  eux-mêmes.  Le  diagnostic  est 
plus  sur  chez  le  vivant , car  de  ce  qu’on  voit  une  partie  pile,  les 
autres  conservant  leur  teinte  naturelle,  on  est  toujours  autorisé  à 
conclure  que  l’état  eu  question  a réellement  lieu. 

2°  La  pâleur  peut  dépendre  d une  diminution  des  corpuscules 
du  sang  proportionnellement  aux  autres  principes  constituants,  de 
sorte  qu  une  même  quantité  de  ce  liquide  eu  contienne  moins  qu’il 
n y en  a dans  l’étal  normal.  Or,  comme  ce  sont  eux  qui  portent  la 
matière  colorante , il  doit  nécessairement  résulter  de  là  une  rou- 
geur moins  intense. 

3'  l.a  pâleur  peut  tenir  à une  diminution  de  i’hématine,  ou  à un 
changement  chimique  qui  diminue  l’intensité  de  sa  couleur;  le 
nombre  des  globules  reste  bieu  le  même,  mais  tous , ou  au  moins 
beaucoup d entre  eux,  contiennent  moins  de  matière  colorante  que 
dans  l’état  normal. 

Les  deux  dernières  causes  paraissent  agir  dans  ce  qu’on  appelle 
1 anémie  générale , dans  la  chlorose  et  dans  les  états  analogues  (1). 
Cependant  nos  connaissances  ici  sont  encore  pleines  de  lacunes  , et 
il  seiait  àdésiier  que  des  analyses  chimiques  permissent  de  les  com- 
plétei  d une  manière  pius  sûre  qu’on  n’a  pu  le  faire  jusqu’à  présent. 

11  va  sans  dire  que  le  second  et  le  troisième  changement  peuvent 
se  combiner  avec  le  premier,  d’où  résultent  une  pâleur  générale  et 
en  même  temps  une  pâleur  locale  plus  prononcée. 

Mais  une  pâleur  limitée  ou  étendue  à des  parties  entières  du 

^I;  \oy.  Boüili.aod,  Traité  de  noioijruplne  médicale,  Paris,  1816,  t.  IV, 
p.  599. 
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corps  peut  naître  aussi  de  causes  qui  n’agissent  qu’aux  derniers  mo- 
ments de  la  vie , ou  même  après  la  mort.  La  pâleur  cadavérique 
tient  à ce  que  les  vaisseaux  capillaires  se  resserrent , en  vertu  de 
leur  élasticité  naturelle  , quand  le  mouvement  du  cœur  cesse  , ou 
à ce  que  le  sang , obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur,  les  abandonne. 
On  n’est  pas  en  droit  de  conclure  de  là  qu’il  existait  des  états  pa- 
thologiques pendant  la  vie. 

La  pâleur  déterminée  par  ces  diverses  causes  n’est  pas  toujours 
un  blanc  pur  ; elle  a fréquemment  une  teinte  de  verdâtre , de 
bleuâtre  , de  brunâtre.  Ce  phénomène  tient  à ce  que  les  tissus  eux- 
mêmes  ne  sont  point  parfaitement  blancs , et  à ce  que  d’autres 
faibles  colorations  , dues  à des  pigments  grenus  ou  liquides,  comme 
la  matière  colorante  de  la  bile , l’hémaphéine , etc. , qui , dans  l’état 
normal,  étaient  couvertes  par  la  couleur  plus  intense  du  sang , res- 
sortent alors  davantage.  La  couleur  bleue  produite  par  les  veines  , 
et  dont  je  parlerai  plus  tard  , joue  également  un  rôle  ici. 

Il  y a d’autres  causes  encore  qui  peuvent  faire  pâlir  des  parties 
colorées  dans  l’état  normal.  Tels  sont  les  dépôts  de  graisse,  dans  la 
dégénérescence  graisseuse  des  muscles,  du  foie  et  d’autres  organes; 
la  fibrine  coagulée,  la  masse  tuberculeuse  , et  en  général  les  forma- 
tions nouvelles  dépourvues  de  vaisseaux  , des  dépôts  non  organisés 
d’espèce  très  diverse.  J outes  ces  causes  agissent  de  deux  manières, 
d’abord  en  comprimant  ou  refoulant  les  vaisseaux  de  la  partie  qui 
devait  sa  rougeur  naturelle  au  sang , ensuite  en  interposant  dans  le 
tissu  primitif  une  masse  nouvelle  de  couleur  pâle. 

La  pâleur  locale  est  aussi  déterminée  par  le  défaut  de  pigment 
dans  des  parties  qui  normalement  en  renferment , la  peau , les  poils, 
les  yeux  des  albinos  (1). 

H.  Rougeur  anormale.  Elle  est  beaucoup  plus  commune  que 
la  pâleur.  On  peut  également  en  admettre , d’après  les  causes , 
diverses  espèces , qui  toutefois  sont  plus  faciles  à distinguer  en 
théorie  qu’à  démontrer  sûrement  dans  la  pratique.  Ces  espèces 

sont  : 

1»  Rougeur  par  hvpérémie  des  vaisseaux  capillaires.  .J’ai  fait 
connaître  précédemment  les  particularités  qui  la  caractérisent.  La 
couleur  est  en  général  d’un  rouge  vif,  et  la  petitesse  des  capillaires 
fait  qu’à  l’œil  nu  il  semble  que  le  parenchyme  de  la  partie  ail  de 

(|)  Cnmp,  Mrckki 


I.,  f’nllinlnii.  /finit.,  I II,  pl.  Il,  I».  2 
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leint  on  rouge.  Au  microscope  seulement , la  couleur  se  résout  en 
capillaires  rouges  et  en  interstices  incolores  (1). 

2°  Rougeur  par  hypérémie  des  veines.  La  coloration  est,  la  plu- 
part du  temps,  violacée,  parfois  brune,  même  noirâtre,  dans  le 
cadavre  ; mais  l’action  prolongée  de  l’air  l’éclaircit.  Les  veines  hy- 
pérémiées  peuvent  être  reconnues  à l’œil  nu  et  à la  loupe.  Ici  se 
range  la  cyanose,  dans  laquelle  plusieurs  parties  du  corps  , notam- 
ment les  lèvres  , les  joues  et  les  bouts  des  doigts  , paraissent  d’une 
teinte  violacée  plus  ou  moins  intense  (2). 

Dans  ces  deux  cas,  l’accroissement  d’intensité  de  la  couleur  peut 
ne  pas  dépendre  uniquement  d'une  hypérémie  des  vaisseaux  nor- 
maux , et  ten'r  quelquefois  aussi  à des  vaisseaux  de  nouvelle  for- 
mation ; ce  (pii  arrive  , par  exemple  , dans  les  bourgeons  charnus, 
les  télangiectasies  , les  fongus  bématodes. 

3"  Itougcur  par  extravasation  du  sang.  D’ordinaire  elle  est  ac- 
compagnée d’une  hypérémie  des  \ aisseaux  capillaires  (3 :. 

ù"  Rougeur  par  intiltration  de  sang  dissous  ('i). 

Les  moyens  de  reconnaître  et  de  distinguer  ces  différents  états 
ont  déjà  été  indiqués  d’une  manière  assez  détaillée  pour  qu’il  me 
soit  permis  de  ne  plus  revenir  là-dessus.  .Je  dois  seulement  faire 
remarquer  que,  par  l'effet  des  changements  cadavériques,  tantôt  une 
hypérémie  des  capillaires,  qui  existait  pendant  la  vie , disparaît , 
tantôt,  au  contraire,  il  survient  une  hypérémie,  notamment  des 
veines,  et  une  infiltration  de  matière  colorante  du  sang,  dont  on  ne 
voyait  aucune  trace  pendant  la  vie.  Il  faut  donc  mettre  beaucoup 
de  circonspection  quand  on  veut  apprécier  ces  états  sur  le  cadavre. 

Dans  toutes  les  circonstances  où  l’accroissement  de  la  rougeur 
est  dû  à la  matière  colorante  du  sang,  ce  liquide  peut  offrir  des 
nuances  très  variées.  On  le  trouve  d’un  rouge  ou  plus  clair,  ou  plus 
foncé,  d’une  couleur  purpurine,  d’un  rouge  brun,  d’une  couleur 
de  goudron  , etc.,  sans  que  jusqu’à  présent  nous  puissions  dire  avec 
certitude  quelles  sont,  dans  chaque  cas  particulier,  les  causes  des 
phénomènes.  Quelquefois,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’extravasations 
de  sang , les  changements  de  couleur  vont  au  point  que  la  coloration 
en  rouge  disparait  toul-a-fait  pour  faire  place  à une  autre  ; ainsi  le 

(t)  Icônes,  pl.  II,  fig.  1,  A,  B;  pl.  XIV,  fig.  5. 

(2)  Chirurgische  Kupertufeln , Weimar,  1820.  p.  53  à 55. 

(3)  Icônes,  pl.  XIV,  fig.  1,  2 et  4. 

(4)  Icônes,  pl.  II,  fig.  2. 
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sang  extravasé  devient  parfois  bleu , orangé,  bislre  , même  noir. 
J’ai  déjà  dit  le  peu  que  nous  savons  touchant  ces  changements  de 
couleur  et  leurs  causes.  Ils  peuvent  survenir  tout  aussi  bien  après  la 
mort  que  pendant  la  vie , et  c’est  pour  cela  que  quand  on  doit  en 
porter  jugement  sur  le  cadavre,  la  même  prudence  est  nécessaire 
que  dans  le  cas  précédent. 

On  observe  encore  d’autres  changements  de  couleur  dans  le 
corps.  Les  plus  importants  sont  : 

Coloration  en  brun  ou  en  noir  par  du  pigment  grenu  ( mélanose). 
Il  en  a déjà  été  parlé  fort  au  long. 

Coloration  en  jaune.  Autant  qu’on  a pu  le  constater  jusqu’à  pré- 
sent , elle  dépend  de  deux  causes  différentes.  Celle  qu’on  rencontre 
le  plus  souvent  est  due  à la  matière  colorante  de  la  bile  (cholé- 
pyrrhine  de  Berzelius),  et  on  l’observe  dans  la  jaunisse  intense, 
lorsque  la  matière  colorante  de  la  bile,  accumulée  dans  le  sang, 
passe  de  ce  liquide  dans  les  sécrétions  et  dans  presque  toutes  les 
parties  du  corps.  Elle  se  voit  au  cerveau  , aux  cartilages,  aux  os, 
aux  nerfs,  aux  poumons  , au  foie  , aux  reins,  aux  ovaires,  etc.  Elle 
peut  offrir,  suivant  l’intensité  du  dépôt , des  nuances  fort  différentes, 
depuis  le  jaune  pâle  jusqu’au  vert  olivâtre  et  au  vert-brun  foncé  , 
en  passant  par  le  vert-jaune  (1).  Au  microscope  , tantôt  on  voit  seu- 
lement les  tissus  imbibés  d’un  liquide  jaunâtre  , tantôt  on  découvre 
des  dépôts  grenus  ou  granuleux,  d’un  jaune-rouge  vif,  entre  les 
éléments  histologiques  primaires  de  ces  mêmes  tissus  (2).  Il  arrive 
assez  souvent  aussi  que  , sans  ictère  , les  cellules  élémentaires  du 
foie  sont  teintes  en  jaune  par  la  matière  colorante  de  la  bile,  et 
remplies  ou  parsemées  de  petits  grains  d’un  jaune  foncé  (3). 

Le  diagnostic  de  la  coloration  qui  dépend  de  la  bile  est  facile,  et 
repose  sur  les  réactions  particulières  que  celle-ci  fournit  avec  l’a- 
cide azotique. 

Une  autre  teinte  jaune  des  organes,  qu’on  rencontre  quelquefois, 
mais  qui  demeure  toujours  locale,  et  jamais  ne  devient  générale, 
dépend  d’un  changement  de  la  matière  colorante  du  sang  dans  les 
extravasations.  On  la  trouve  sous  la  peau  après  les  ecchymoses,  dans 
l’apoplexie  pulmonaire,  dans  l’apoplexie  cérébrale  et  dans  d’autres 
circonstances  analogues. 

(I)  tenue »,  |il.  XX,  flg.  L 

V Icône»,  pl.  XX,  ÜK  2 à \ ; pi.  XXIII,  IÎK-  !• 

3)  Icône»,  pl.  I,  ÜK-  H ; pl.  XIX  , «K  « et  7. 
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Coloration  en  vert.  La  coloration  on  vert  des  tissus  est  rare.  On 
l’observe  quelquefois  au  poumon,  au  canal  intestinal,  aux  muscles. 
Ainsi , le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  d’un  soldat  , qui  était 
emphysémateux  et  exsangue,  paraissait  d’un  gris  verdâtre  à l’œil  nu  ; 
au  microscope,  le  tissu  pulmonaire  lui-même  avait  une  teinte  ver- 
dâtre (1)  ; la  coloration  , si  l’on  excepte  quelques  taches  vertes  plus 
foncées  , était  répandue  avec  assez  d’uniformité;  elle  ne  provenait 
pas  d’un  pigment  grenu  , et  l’eau  ne  l’enlevait  point  : on  ne  put  dé- 
couvrir à quoi  elle  tenait.  La  même  chose  arrive  parfois  au  canal 
intestinal  (2).  La  plupart  de  ces  colorations  en  vert  appartiennent 
probablement  aux  altérations  cadavériques,  et  l’on  ne  peut  jusqu'ici 
que  hasarder  des  conjectures  touchant  les  causes  qui  les  produisent. 
Quelques  unes  dépendent  peut-être  du  sulfure  de  fer,  qui,  «5  l’état 
de  division  extrême,  montre  parfois  une  teinte  de  vert  noirâtre; 
d’autres  sont  dues  h des  effets  encore  inconnus  de  la  putréfaction.  Il 
y en  a vraisemblablement  aussi  qui  tiennent  h la  matière  colorante 
delà  bile,  laquelle  traverse  les  parois  de  la  cholécysle  après  la  mort, 
et  s’imbibe  dans  les  parties  environnantes,  même  jusqu’à  une  assez 
grande  distance  , comme  le  prouve  le  cas  suivant.  Trois  jours  après 
la  mort  d’un  épervier,  on  trouva  les  muscles  du  ventre  colorés  en 
vert,  tandis  que  ceux  de  la  poitrine  , des  membres  et  d’autres  par- 
ties conservaient  encore  leur  teinte  normale.  Au  microscope,  les 
premiers,  ainsi  que  le  tissu  cellulaire  environnant,  paraissaient  im- 
bibés d’un  liquide  vert-jaunâtre,  sans  qu’il  y eût  de  pigment  grenu 
anormal.  L’acide  azotique  lit  passer  la  couleur  verdâtre  d’abord  au 
bleu,  puis  au  violet , au  pourpre  et  au  rouge  pâle.  Le  liquide  colo- 
rant se  comportait  donc  à tous  égards  comme  la  matière  colorante 
de  la  bile.  Il  faudra  d’ultérieures  recherches  pour  savoir  si  ce  mode 
de  coloration  cadavérique  peut  s’étendre  aussi  chez  l'homme  à de 
grandes  distances , au  lieu  de  borner  son  action  aux  parties  qui  en- 
tourent immédiatement  la  vésicule  biliaire. 

Coloration  en  bleu.  Elle  est  rare,  si  l’on  fait  exception  des  cas 
où  elle  dépend  d’une  hypérémie  veineuse.  On  a vu  , dans  quelques 
cas  peu  communs , la  peau  teinte  par  une  sueur  bleue  (3).  Jusqu’à 
présent  nous  ignorons  quels  sont  les  principes  chimiques  qui  don- 

i I)  ! conet,  pi.  XVIII*,  fig.  2. 

(î  I rouet,  ]il.  !X,  fig.  10. 

! liucliner  a décrit  un  cas  intéressant  de  sécrétion  d'une  matière  colo- 
rante bleue  à la  peau  (Schmidt,  Jahrbuecher,  t.  XXXVI,  n°2).  — P.  Rater. 
ï'rnité  des  maladies  de  la  peau  , Paris , 1835,  t.  lit,  p 55 1. 
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lient  lieu  a cette  matière  colorante  bleue,  et  nous  ne  pouvons  non 
plus  hasarder  que  des  conjectures  sur  les  causes  de  sa  production. 
Il  m’est  arrivé  plusieurs  fois , en  examinant  des  préparations  mi- 
croscopiques de  diverses  parties  du  corps,  spécialement  de  peau 
humaine  garnies  de  racinesde  poils,  qu’on  conservait,  avec  de  l’eau 
sucrée  , entre  deux  plaques  de  verre  soudées  ensemble  par  un  ver- 
nis, d’observer  qu’au  bout  de  quelque  temps  se  produisait  un  pré- 
cipité à grains  très  fins  et  d’un  beau  bleu  , dont  la  quantité  d’ailleurs 
était  trop  peu  considérable  pour  qu’on  pût  en  faire  l’analyse  chi- 
mique. 

Quelques  colorations  anormales  dépendent  de  substances  parve- 
nues du  dehors  dans  le  corps.  Telle  est  la  couleur  rouge  des  os  chez 
les  animaux  qui  ont  mangé  de  la  garance;  telles  sont  encore  la  co- 
loration en  jaune  de  certaines  parties  du  corps  par  le  principe  colo- 
rant de  la  garance  (1) , et  celle  en  gris  cendré  ou  en  vert  olive  que  la 
peau  prend  après  l’usage  de  l’azotate  d’argent  à l’intérieur.  Ici  se 
rangent  encore  les  tatouages  accidentels  ou  pratiqués  avec  intention 
par  des  grains  de  poudre  introduits  dans  le  tissu  de  la  peau  (2). 

II.  Changements  de  volume  et  de  forme. 

Tout  ce  qui  a été  dit  des  changements  de  couleur  s’applique  en 
général  à ceux-ci.  Chaque  partie  du  corps  a,  dans  l’état  normal , un 
certain  volume  et  une  certaine  forme  ; mais  ces  deux  qualités  ne 
sont  pas  tellement  fixes  , qu’elles  ne  varient  un  peu  suivant  les  indi- 
vidus. Les  anomalies  peuvent  s’accroître  encore  par  ]’e(Tet  de  la 
maladie,  et  rentrer  ainsi  dans  le  domaine  de  l’anatomie  patholo- 
gique , sans  que  cependant  il  y ait  moyen  d’établir  une  démarcation 
rigoureuse  entre  elles  et  l'état  normal.  Pour  peu  que  les  changements 
soient  considérables,  ils  frappent  la  vue  de  l’observateur  le  moins 
attentif,  à l’ouverture  des  corps:  aussi  est-ce  leur  énumération  qui 
constituait  la  science  presque  entière  pendant  son  enfance.  A me- 
sure que  celle-ci  se  développa,  et  qu’elle  négligea  l’accidentel  pour 
s’attacher  à l’essentiel , à mesure  qu’elle  sentit  le  besoin  de  recher- 
cher les  causes  et  la  signification  de  chaque  changement,  elle  accorda 
moins  d’importance  aux  anomalies  purement  extérieures.  Des  con- 
sidérations générales  sur  ces  anomalies  n’ont  surtout  aucune  valeur 

(1)  Fi.oURKNS,  Annales  de  lu  chirurgie,  Paris,  1841,  t.  Ht.  p.  2V7. 

(2)  Otto  ( Lelirhuch  der  palhotog.  Anat.,  p.  34  ) rapporte  quelques  autres 
ras  de  coloration  par  des  médicaments.—  On  trouve  dans  Hodgkin  (factures 
on  ihc  morbid  anaiomg,  t.  I,  p.  207  à 327  ) un  long  exposé  des  diverses  colo- 
rations pathologiques  qui  se  rencontrent  chez  I homme. 
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actuelle , les  causes  et  les  conséquences  variant  pour  ainsi  dire  dans 
chaque  cas  spécial.  Aussi  me  bornerai-je  ici  à un  très  petit  nombre 
d’indications. 

J’ai  déjà  dit  qu’il  n’entre  dans  le  domaine  de  l’anatomie  patho- 
logique que  les  hauts  degrés  de  ces  changements  , ceux  qu’on  peut 
sûrement  distinguer  des  oscillations  physiologiques  ; mais  comme  on 
ne  saurait  établir  de  limite  rigoureuse  entre  la  santé  et  la  maladie  , 
il  n’y  a non  plus  aucune  utilité  à savoir  si  , dans  tel  ou  tel  cas.  cer- 
tains changements  de  celte  nature  appartiennent  on  non  à l’anato- 
mie pathologique. 

Les  causes  varient  beaucoup,  et  plusieurs  d’entre  elles  nous  sont 
encore  inconnues.  D’après  ce  que  nous  savons  jusqu’à  présent,  ou 
peut  les  réduire  aux  groupes  suivants  : 

Certaines  anomalies  de  forme  et  de  volume  sont  congéniales  ; elles 
passent  des  parents  a leurs  enfants , et  paraissent  en  conséquence 
tenir  à quelques  particularités  de  la  substance  procréatrice , du 
germe,  dans  l’acception  la  plus  large  du  mot.  Comme  certaines 
races  d’animaux  , beaucoup  de  familles  humaines  se  font  remarquer 
par  des  spécialités  dans  la  forme  et  le  volume  de  certaines  parties 
du  corps,  tant  externes  qu’internes.  Les  exemples  en  sont  si  com- 
muns , qu’il  serait  superflu  d’en  citer  ici.  Souvent  même  l’anoma- 
lie est  portée  au  point  qu’on  ne  saurait  décider  si  elle  a le  caractère 
pathologique  ou  si  elle  ne  sort  pas  des  limites  des  oscillations  phy- 
siologiques (1). 

D’autres  anomalies  de  ce  genre  tiennent  à des  écarts  du  développe- 
ment. Certaines  parties  sont  proportionnellement  plus  volumineuses 
ou  plus  petites  chez  les  fœtus  et  l’enfant  que  chez  l’adulte;  elles  ont 
aussi  une  forme  différente.  Si  leur  développement  ultérieur  vient  à 
être  arrêté  par  des  causes  morbides , ce  qui  avait  commencé  par 
être  normal  devient  anormal  en  persistant.  Mais  les  causes  de  cet 
arrêt  de  développement  peuvent  varier  beaucoup,  et  sont,  pour  la 
plupart,  couvertes  encore  d’une  grande  obscurité.  Four  exemple, 
je  citerai  le  volume  insolite  du  thymus  à un  âge  où  d’ordinaire  il  se 
trouve  réduit  aux  plus  faibles  dimensions.  Chez  le  fœtus,  le  lobe 
gauche  du  foie  est  plus  gros  proportionnellement , et  les  parois  du 
cœur  ont  plus  d’épaisseur  ; cet  état  de  choses  peut  persister  après 
l’époque  où  il  a coutume  de  disparaître. 

Quelques  changements  de  forme  et  de  volume  des  parties  du 
corps  sont  le  résultat  d’inlluences  mécaniques  du  dehors.  C’est  eu 

(l)  Geoffroy  St-Hilaire,  H.Ui.  des  anomalies  de  l' organisation,  Paris,  1832. 
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ces  circonstances  qu’on  parvient  le  plus  aisément  à suivre  le  mode 
de  production  et  à l’expliquer.  Tel  est  le  changement  que  diverses 
peuplades  apportent  à la  forme  du  crâne , en  comprimant  et  liant 
la  tête  de  leurs  enfants  de  diverses  manières  : celui  que  les  Chinois 
font  subir  aux  pieds  de  leurs  femmes  , qu’ils  déforment  et  rapetis- 
sent en  les  empêchant , par  des  moyens  mécaniques,  de  se  déve- 
lopper; celui  enfin  que  la  poitrine  éprouve  par  l’abus  des  corsets. 
Les  liens  qu’emploient  surtout  les  femmes  des  basses  classes  in- 
fluent quelquefois  sur  le  foie  de  manière  à faire  naître  un  enfonce- 
ment durable,  une  sorte  de  gouttière,  sur  sa  face  supérieure.  Toutes 
ces  causes  ont  pour  effet  de  comprimer  les  vaisseaux,  de  diminuer 
l’affluence  du  sang,  et  de  mettre  ainsi  obstacle  à la  nutrition,  à 
1 accroissement , tandis  que  les  phénomènes  régressifs  continuent  à 
s’accomplir  avec  la  même  activité.  Il  peut  même  résulter  de  là  que 
des  parties  fort  dures  , des  os , par  exemple  , changent  peu  à peu  ; 
quant  aux  parties  molles , les  modifications  qu’elles  éprouvent  alors 
dans  leur  forme  sont  promptes  et  directes. 

Ce  que  font  ici  des  influences  extérieures  artificielles,  des  chan- 
gements pathologiques  l’accomplissent  souvent  d’une  manière 
naturelle.  Ainsi  la  pression  exercée  par  des  tumeurs,  des  ané- 
vrismes , des  concrétions , etc. , altère  la  forme  et  le  volume  des 
parties  molles  du  corps,  et  finit  même  par  détruire  peu  à peu  des 
organes  très  consistants,  comme  les  os.  Le  tissu  fibreux  accidentel , 
en  vertu  de  son  élasticité,  ou  peut-être  aussi  par  sa  contraction  spas- 
modique, comprime  des  organes  mous,  le  poumon,  le  foie , les 
reins,  etc.,  en  diminue  par  là  le  volume,  et  en  altère  la  forme.  Dans 
ces  cas  aussi  l’action  de  la  cause  se  compose  de  plusieurs  facteurs, 
de  la  pression  directe  exercée  sur  les  tissus  , et  de  celle  que  subis- 
sent les  vaisseaux  sanguins  et  les  nerfs. 

Certains  changements,  qui  portent  principalement  sur  le  volume 
et  plus  rarement  sur  la  forme,  se  lient  à l’intensité  de  la  fonction 
physiologique  des  organes , à l’activité  plus  on  moins  grande  de 
cette  fonction.  Lorsque  celle-ci  s'accomplit  d’une  manière  vive,  la 
plupart  des  organes  prennent  plus  d'accroissement,  tandis  que  le 
contraire  a lieu  dans  le  cas  inverse,  c'est-à-dire  qu’alors  ils  de- 
meurent petits,  ou  (pic  même  leur  masse  diminue.  Ainsi,  par 
exemple,  les  muscles  deviennent  d’autant  plus  volumineux  qu’on 
les  exerce  davantage.  Mais,  cil  pareille  circonstance,  l’énergie 
accrue  de  la  nutrition  n’est  pas  la  conséquence  immédiate  du  sur- 
croît d'activité;  les  deux  phénomènes  ne  sont  que  les  derniers 
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termes  d’une  série  d’actes , unis  entre  eux  par  les  liens  de  la  cau- 
salité, mais  dont  jusqu’à  présent  nous  n’avons  encore  qu’une  idée 
fort  imparfaite.  L’accroissement  de  l’activité  détermine  , d’une  ma- 
nière que  nous  ne  parvenons  pas  à bien  expliquer,  un  atllux  plus 
considérable  du  sang  , une  hypérémie  capillaire  ; celle-ci  est  accom- 
pagnée d’une  excrétion  plus  abondante  de  blastème  , d’où  une 
nutrition  plus  énergique  de  la  partie  et  l’augmentation  de  la  masse. 

Un  redoublement  d’action  n’est  donc  pas  une  condition  indispen- 
sable au  grossissement  d’une  partie,  et  toute  cause  qui  détermine  une 
hypérémie  capillaire  peut  amener  le  même  résultat  dans  l’organe 
dont  celle-ci  devient  le  siège.  Mais  l'augmentation  de  volume  elle- 
même  peut  varier  suivant  les  modifications  de  l’hypérémie.  Ainsi , 
l’hypérémie  veineuse  de  parties  molles  peut  provoquer  un  grossis- 
sement passager  de  ces  dernières  par  infiltration  de  liquides 
séreux.  L’hypérémie  elle-même  peut , en  accroissant  la  masse  du 
sang  contenu  dans  un  organe,  amener  une  augmentation  momen- 
tanée du  volume  de  cet  organe,  ce  dont  nous  avons  des  exemples 
dans  les  parties  auxquelles  on  donne  l’épithète  d'érectiles , telles 
que  les  corps  caverneux  de  la  verge.  L’hypérémie  capillaire  contri- 
bue aussi" de  manières  très  diverses  à rendre  le  volume  plus  consi- 
dérable. Mlle  peut  produire  cet  effet , indépendamment  de  l'influence 
due  à l’augmentation  de  la  quantité  du  sang  , par  la  sécrétion  co- 
pieuse d’un  liquide  chargé  de  fibrine.  Lorsque  cette  dernière  se 
coagule,  il  résulte  de  là  un  autre  mode  d’accroissement  du  volume. 
11  s’en  manifeste  aussi  un  autre  quand  la  fibrine  exsudée  prend  le 
rôle  de  cytoblastème  et  se  métamorphose  en  tissus  permanents  , ce 
qui  donne  lieu,  en  dernière  analyse,  soit  à une  véritable  hyper- 
trophie, soit  à des  tumeurs  de  nature  diverse.  Mais  tous  ces  phé- 
nomènes n’aboutissent  pas  nécessairement  à une  augmentation  de  la 
masse,  car  une  légère  modification  dans  leur  marche  suffit  pour 
qu’au  lieu  d’augmenter,. celle  masse,  diminue  au  contraire  : c’est 
ce  qui  arrive  quand  la  fibrine  exsudée  se  transforme  en  tissu  fibreux  , 
qui , une  fois  développé,  serre  et  rapetisse  la  partie,  comme  font 
la  plupart  des  cicatrices.  Voilà  pourquoi , dans  certains  phénomènes 
pathologiques,  la  maladie  de  Briglu  (1)  entre  autres,  on  voit  l’or- 
gane, qui  avait  d’abord  acquis  plus  de  volume,  s’affaisser  ensuite 
sur  lui-même  et  se  réduire  à des  dimensions  plus  faibles. 

(1)  Voy.  P.  Rayer,  Traité  îles  maladies  des  reins,  Paris,  1 840 , t.  II, 
p.  97. 
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11  y a des  cas  d’accroissement  ou  de  diminution  du  volume  de:-, 
parties  du  corps  dans  lesquels  les  causes  sont  probablement  plus 
compliquées,  ou  du  moins  plus  énigmatiques  , que  dans  ceux  dont 
je  viens  de  parler.  Tel  est  celui  de  la  polysarcie,  quand  une  quan- 
tité souvent  considérable  de  graisse  s’amasse  , sous  forme  de  tissu 
adipeux  , dans  diverses  parties  du  corps , notamment  dans  le  pau- 
nicule  adipeux.  Pour  expliquer  ce  phénomène , il  faudrait  avoir,  en 
ce  qui  concerne  la  nature  de  la  nutrition , des  connaissances  dont 
nous  sommes  actuellement  dépourvus.  Il  en  est  de  même  de  l’amai- 
grissement maladif,  pour  lequel  les  expressions  générales , comme 
gène  de  la  nutrition  , accroissement  du  travail  de  décomposition , 
diminution  de  la  plasticité  , etc.,  sont  tellement  éloignées  de  don- 
ner une  idée  satisfaisante,  que  ces  prétendues  explications  ont 
besoin  elles-mêmes  d’être  expliquées. 

Ce  qu’il  y a de  plus  sujet  h varier,  c’est  la  forme  et  le  volume 
des  organes  creux.  Ces  organes  grossissent  par  l’abondance  de  leur 
contenu  , l’estomac  par  celle  des  aliments , le  canal  intestinal  par 
un  développement  de  gaz  dans  son  intérieur  ; ils  diminuent  quand 
les  matières  qu’ils  renfermaient  les  abandonnent.  Mais  leur  augmen- 
tation ou  diminution  de  volume  peut  aussi  devenir  permanente  , 
lorsque  la  cause  qui  la  détermine  continue  d’agir  pendant  long- 
temps. Ainsi  l’estomac  acquiert  des  dimensions  considérables  chez 
les  personnes  qui  mangent  beaucoup;  chez  celles  qui  souffrent 
longtemps  de  la  faim  , le  tube  alimentaire  entier  peut  se  montrer 
rétréci  d’une  manière  durable  , ce  qui,  dans  le  cas  d’anus  arti- 
ficiel ancien  , arrive  au  moins  à la  portion  comprise  entre  celui-ci 
et  l’anus  naturel.  Certains  organes  creux  peuvent  même  disparaître 
en  totalité  ou  en  grande  partie,  comme  la  cholécvstc  après  des 
fistules  biliaires  accompagnées  d’oblitération  du  canal  cystique. 

Comme  les  causes  de  ces  changements  de  forme  et  de  volume, 
les  effets  qui  en  résultent  varient  beaucoup.  Mais  ils  dépendent  tant 
de  circonstances  spéciales  , de  la  situation  de  la  partie  attiinte  , de 
l’importance  du  rôle  qu’elle  joue,  de  la  nature  du  changement, 
qu’il  n’y  a pas  moyen  d’établir  aucune  loi  générale  h cet  égard.  On 
voit  même  des  changements  survenus  dans  un  même  tissu  , sous 
l’influence  de  causes  tont-à-fait  semblables,  différer  absolument  les 
uns  des  autres  eu  égard  aux  conséquences  qu’ils  entraînent  : ainsi, 
tandis  que  l’accroissement  du  volume  des  muscles  du  bras,  chez  un 
forgeron,  où  il  dépend  de  la  vive  action  h laquelle  ces  organes  sont 
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obligés,  n’entraîne  aucune  suite  fâcheuse  , et , loin  de  là  même , est 
un  signe  de  force  et  de  santé,  celui  des  muscles  du  cœur  qui  pro- 
vient de  la  même  cause  est  un  phénomène  très  fâcheux , puisqu  en 
général  il  conduit  à la  mort. 

Les  changements  qui  viennent  d’être  passés  en  revue  sont  ordi- 
nairement désignés  sous  les  noms  d atrophie  et  d hypertrophie.  Il 
ne  faut  considérer  ces  mots  que  comme  des  rubriques  auxquelles 
on  rapporte  une  multitude  de  phénomènes  qui , les  détails  précé- 
dents le  prouvent,  n’ont  souvent  rien  de  commun  ensemble  qu’une 
modification  accidentelle  du  volume  de  l’organe.  Ce  qui  importe 
réellement  dans  toutes  ces  circonstances,  c’est  de  rechercher  avec 
soin  les  causes , de  les  réduire  à leurs  divers  facteurs,  et  d appré- 
cier chacun  de  ceux-ci  sous  le  double  point  de  vue  de  la  qualité  et 
de  la  quantité.  Jusqu’ici  la  chose  n’a  été  praticable  que  dans  un  très 
petit  nombre  d’occasions. 

III.  Changements  dans  le  degré  de  consistance. 

Les  changements  que  peut  subir  la  consistance  des  organes  sont 
dans  le  même  cas  que  ceux  (pii  fout  le  sujet  du  paragraphe  précé- 
dent ; on'y  a fréquemment  attaché  une  importance  qu’ils  n’ont  qu’en 
partie.  C’est  un  travail  fort  ingrat  de  sa  nature  que  de  vouloir  con- 
sidérer sous  un  point  de  vue  général  certains  états  des  parties  du 
corps  qu’on  embrasse  sous  les  noms  collectifs  d’induration  et  de  ra- 
mollissement, et  qui  n’ont  rien  ou  très  peu  de  chose  seulement  de 
commun  eu  égard  à leur  cause,  à leurs  suites,  à leur  importance. 
Ce  travail,  tel  que  je  vais  essayer  de  le  faire,  doit  se  borner  à si- 
gnaler quelques  changements  qui  ont  lieu  plus  souvent,  sans  consi- 
dérer les  nombreux  cas  où  les  choses  ne  se  passent  point  de  la  même 
manière  comme  des  exceptions  à une  règle  qui  n’existe  point. 

On  appelle  induration  toute  augmentation  anormale  de  la  consis- 
tance d’un  organe.  Elle  peut  affecter  des  degrés  fort  différents,  de- 
puis l’accroissement  à peine  perceptible  de  la  consistance  jusqu’à 
la  conversion  d’un  tissu  mou  en  masse  dure  comme  de  la  pierre. 
Rarement  trouve-t-on  un  organe  qui  soit  induré  partout  d’une  ma- 
nière uniforme;  la  plupart  du  temps  il  l’est  davantage  en  certains 
points  qu’eu  d’autres. 

Los  causes  de  l'induration  varient  beaucoup  dans  les  divers  cas. 

Ainsi,  la  consistance  d’une  partie  du  corps  peut  s’accroître  par 
l’effet  de  l’abondance  moindre  du  sang  (anémie  des  vaisseaux  ca- 
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pillaires),  les  éléments  solides  de  son  tissu  pouvant  alors  faire  valoir 
davantage  le  degré  de  consistance  qui  leur  est  propre , que  quand 
ils  reçoivent  une  plus  grande  quantité  de  liquide  sanguin  , lequel,  à 
l’instar  de  tout  autre  liquide  , diminue  la  consistance  des  parties 
animales.  Ce  cas  arrive  souvent  à la  rate , et  paraît  avoir  lieu  aussi 
quelquefois  dans  la  substance  du  cerveau.  Cependant , l’accroisse- 
ment de  consistance  par  le  fait  de  l’anémie  (relative)  se  réduit 
toujours  h peu  de  chose  : je  ne  connais  pas  un  seul  cas  dans  lequel 
il  ait  acquis  un  degré  considérable. 

Une  cause  fréquente  d’induration  est  l’hvdropisie  fibrineuse , 
dont  la  fibrine  se  coagule  , cl  forme  une  substance  nouvelle  qui  se 
glisse  entre  les  tissus  élémentaires  primitifs  de  la  partie,  dont  la 
consistance  doit  nécessairement  augmenter  par  là  Cet  endurcisse- 
ment est  d’autant  plus  frappant  que  la  consistance  normale  de  l’or- 
gane atteint  se  trouve  plus  inférieure  à celle  de  la  fibrine  coagulée  : 
de  là  vient  qu’il  se  fait  surtout  remarquer  dans  les  organes  poreux 
et  spongieux,  comme  le  poumon  et  le  tissu  cellulaire.  Dans  cer- 
tains endroits  , on  lui  assigne  des  noms  particuliers  ; ainsi  on  l’ap- 
pelle hépatisation  au  poumon , parce  qu’il  fait  acquérir  au  tissu 
pulmonaire  quelque  ressemblance  avec  la  substance  du  foie. 

Beaucoup  d’indurations  tiennent  à la  production  de  formations 
pathologiques  qui  s’insinuent  dans  le  tissu  d’une  partie  , et  le  ren- 
dent plus  ferme , plus  consistant.  Les  tissus  accidentels  les  plus 
divers,  comme  la  substance  tuberculeuse,  le  squirrhe,  les  forma- 
tions fibreuses,  les  concrétions  (ossifications)  peuvent  amener  ce 
résultat.  Un  grand  nombre  d’entre  eux  doivent  naissance  à la  fibrine 
coagulée  , de  sorte , par  conséquent , qu’une  espèce  d’induration 
peut  changer  peu  à peu  de  nature  et  passer  à une  autre  espèce. 

Il  suit  de  là  que  l’induration  n’est  souvent  qu’une  conséquence 
accidentelle  d’autres  changements  pathologiques  dont  je  me  suis 
déjà  occupé. 

De  même  que  les  causes  de  cette  induration  , ses  suites  varient 
beaucoup  suivant  qu’elle  est  de  telle  ou  telle  espèce,  qu’elle  a plus 
ou  moins  d’étendue , que  l’organe  joue  un  rôle  plus  ou  moins  im- 
portant dans  l'économie,  etc.  (1). 

Le  contraire  de  l’induration  constitue  le  ramollistement , nom 

(I)  Voy.,  sur  l'induration  en  (jcnérnl  et  scs  diverses  espèces,  l’ Anatomie 
pailiotogique  de  Meckcl  et  celle  d’Andral.  Voy.  aussi  IUyi.k,  Jouru.  tic  mtd., 

I.  IX,  p.  28.r». 
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sous  lequel  on  a voulu  désigner  toutes  les  diminutions  anormales 
de  la  consistance.  Ce  mot  n’exprime  non  plus  qu’une  idée  très  va- 
gue, puisqu’il  embrasse  des  états  qui  n’ont  souvent  de  commun 
ensemble  qu’un  affaiblissement  notable  de  la  cohésion , les  autres 
caractères  ayant  peu  de  rapport  ensemble,  souvent  même  n’en 
ayant  aucun. 

Théoriquement  parlant , on  peut  admettre  des  degrés  divers  de 
ramollissement,  étals  qui,  à la  vérité,  passent  les  uns  aux  autres 
sans  limite  précise. 

Les  ramollissements  peu  considérables  ne  sont  fréquemment  que 
passagers.  Lu  général,  ils  tiennent  à ce  qu’une  partie  est  remplie 
de  liquide,  à ce  qu’elle  est  imbibée  de  sérosité,  à ce  qu’il  s’y  est 
amassé  plus  de  sang  qu’à  l’ordinaire,  etc.  Ces  diverses  circonstances 
font  que  certains  organes  perdent  leur  degré  normal  de  consistance, 
qu’ils  deviennent  plus  mous,  qu’ils  cèdent  plus  aisément  aux  efforts 
dirigés  sur  eux.  Les  causes  s ml  l’hypérémie  et  l'hydropisie  séreuse. 
Il  va  sans  dire  que  certaines  parties  du  corps  sont  plus  sujettes  que 
d autres  à celte  sorte  de  ramollissement.  Ainsi,  la  rate  se  ramollit 
avec  une  grande  lacüilé,  parce  qu’il  lui  arrive  très  fréquemment 
de  recevoir  une  quantité  surabondante  de  sang.  La  même  chose 
arrive  aux  poumons.  Le  cerveau  , dont  le  tissu  n’a  déjà  guère  de 
consistance  par  lui-même,  est  également  apte  à devenir  plus  mou 
sous  1 influence  d’une  augmentation  de  liquide.  1)  autres  organes  , 
comme  les  os,  le  tissu  élastique,  sont  mis  par  leur  nature  à l’abri 
de  ce  mode  de  ramollissement. 

Beaucoup  de  ramollissements  de  ce  genre  sont  passagers  : ils  dis- 
paraissent quand  1 hypérémie  cesse,  ou  lorsque  le  liquide  hydro- 
pique est  résorbé. 

Ln  degré  plus  prononcé  de  ramollissement  conduit  toujours  à 
une  destruction  partielle,  à la  mortification  des  tissus  affectés,  ou 
plutôt  il  provient  de  cette  destruction,  ^ous  avons  déjà  étudié 
quelques  uns  des  phénomènes  appartenant  à celte  catégorie  lorsque 
nous  avons  lait  1 histoire  du  ramollissement  des  tubercules  et  autres 
tissus  hétérologues.  .Mais  à peine  est-il  possible  aujourd’hui  de  les 
envisager  sous  un  point  de  vue  général,  tant  leurs  causes  varient, 
ainsi  que  leurs  formes,  et  tant  nous  connaissons  peu  encore  les 
conditions  qui  Ips  amènent.  Le  seul  moyen  que  nous  ayons  actuel- 
lement il  eu  comprendre  la  formation  , est  de  rechercher  les  cir- 
constances dans  1 squelles  chacun  d’eux  se  manifeste,  à peu  près 
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comme  nous  avons  vu  qu’Engel  l’a  essayé  pour  les  tubercules.  Ce 
travail  n’a  pour  ainsi  dire  point  été  ébauché  jusqu’ici , et  nous  avons 
peu  d’espoir  que  le  but  soit  prochainement  atteint , les  conditions 
qu’i!  s’agit  de  scruter  paraissant  être  très  variées  et  fort  complexes. 
On  a tenté  de  mettre  quelques  ramollissements  sous  la  dépendance 
de  certains  actes  pathologiques  plus  généraux.  Ainsi , on  a admis 
des  ramollissements  inflammatoires,  d’autres  par  gangrène,  d’autres 
encore  par  oblitération  des  artères  afférentes,  (/est  là  un  pas  fait 
sans  doute,  mais  bien  petit , tant  qu’on  ne  connaîtra  pas  mieux  les 
phénomènes  mécaniques  et  chimiques  qui  s’accomplissent  dans 
toutes  ces  circonstances.  Voici  jusqu’à  présent  ce  qu’il  est  permis 
d’établir  sous  ce  rapport. 

La  plupart  des  ramollissements  tiennent  à ce  que  le  sang  laisse 
déposer  dans  l’organisme  des  masses  qui  participent  peu  ou  point  à 
la  nutrition  générale , soit  parce  que  leur  volume  ne  permet  pas 
aux  liquides  du  corps  de  les  pénétrer,  soit  parce  que  la  stase  du 
sang  dans  les  vaisseaux  a fait  cesser  la  circulation  aux  alentours, 
(les  dépôts  n’étant  pas  soumis  à la  loi  générale  du  renouvellement 
des  matériaux  qui , dans  l’étal  normal , s’accomplit  par  la  circula- 
tion et  les  sécrétions , ils  se  décomposent , et  la  décomposition  qui 
s’empare  d’eux  se  propage  , pour  ainsi  dire  par  infection  , aux  tissus 
avoisinants.  Cependant  le  mot  dont  je  me  sers  ici  pour  désigner  la 
cause  efficiente  du  ramollissement  n’est  qu’une  image,  ou  plutôt 
une  rubrique  provisoire  , et  n’implique  point  une  explication  , car 
jusqu’ici  la  chimie  ne  nous  a procuré  que  des  renseignements  fort 
peu  satisfaisants  sur  les  conditions  de  la  putréfaction  des  matières 
organiques  azotées,  et  sur  ce  qui  arrive 'pendant  qu  elle  s accom- 
plit. Il  en  est  de  même  de  la  transmission  de  la  décomposition  aux 
tissus  voisins;  nous  manquons  également  de  notions  spéciales  à ce 
sujet.  D’ailleurs,  à peine  ai-je  besoin  d’ajouter  que  tous  les  dépôts 
et  tous  les  tissus  ne  deviennent  pas  avec  une  égale  facilité  la  proie 
de  celte  décomposition , circonstance  qui  rend  raison  du  grand 
nombre  de  variétés  que  nous  observons  en  ce  qui  la  concerne.  Nous 
ne  connaîtrons  bien  tous  les  cas  que  quand  on  aura  étudié  mieux 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’à  présent  les  décompositions  que  les  diverses 
substances  organiques  subissent  lorsqu’on  les  abandonne  5 elles- 
mêmes,  ou  qu’on  les  place  en  certaines  conditions. 

A ce  groupe  appartiennent  d’abord  tous  les  ramollissements  que 

nous  avons  réunis  précédemment  sous  le  nom  d’ulcération  : les  dé- 

* 
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pots  d’exsudation  fibrineuse  qui  se  convertissent  en  mauvais  pus, 
les  dépôts  analogues  de  masse  tuberculeuse,  scrofuleuse,  typheuse, 
et  en  partie  aussi  le  ramollissement  du  cancer,  quoique  ici , indé- 
pendamment de  la  putréfaction  proprement  dite  ( formation  de 
l’ichor) , il  y ait  encore  un  développement  particulier  des  cellules, 
duquel  dépend  leur  fonte  , et  dont  on  ne  sait  pas  bien  s’il  est  la  con- 
séquence ou  la  cause  de  la  décomposition.  Ces  ramollissements  ont 
cela  de  commun  , que  la  plupart  d’entre  eux  sont  précédés  d’indu- 
ration. On  doit  y rapporter  certaines  espèces  du  ramollissement  dit 
inflammatoire.  La  cause  principale  de  la  décomposition  paraît  être 
une  suppression  locale  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  , en  tant 
que  celle-ci  dépend  du  cours  du  sang  , c’est-à-dire  la  rétention  des 
matériaux  décomposés,  qui  agissent  par  infection  sur  les  parties 
environnantes. 

Dans  d’autres  cas,  le  ramollissement  est  déterminé  par  du  sang 
extravasé.  Ce  liquide,  lorsqu’il  sort  des  vaisseaux  en  quantité  con- 
sidérable, parait  être  plus  susceptible  qu’aucun  autre  principe 
constituant  du  corps  d une  décomposition  (pii  se  propage  aux  par- 
ties environnantes,  lorsque  les  produits  auxquels  elle  donnç  lieu  ne 
peuvent  être  éliminés,  à cause  soit  de  l'abondance  de  l'exsudation, 
soit  d’un  trouble  local  de  la  circulation.  La  plupart  des  cas  de  gan- 
grène dite  inflammatoire  se  rapportent  ici.  Le  sang  subit  alors  un 
changement  particulier  : il  se  convertit  en  grumeaux  bruns  ou  noi- 
râtres, dans  lesquels  se  séparent  parfois  des  grains  de  sulfure  de 
1er  (1).  Cependant  les  modifications  chimiques  que  ce  liquide  subit 
sont  presque  totalement  inconnues.  Quant  aux  changements  que  les 
divers  tissus  éprouvent  dans  le  ramollissement  gangreneux,  ils  va- 
rient beaucoup.  Les  plus  mous  s’altèrent  les  premiers,  on  le  conçoit 
sans  peine , et  parfois  ils  sont  détruits  en  totalité.  Le  tissu  cellulaire 
se  îésout  en  une  masse  à grains  fins,  qui.  dans  les  premiers  mo- 
ments , conserve  encore  la  forme  des  paquets  de  fibres  (2)  ; ou  bien 
il  se  i amollit  peu  a peu  de  manière  qu  on  en  voit  des  masses  montrer 
encoie  les  contours  primitifs,  tandis  que  les  fibres  qui  les  constituent 
sont  déjà  ellacées  (3).  Les  cellules  du  tissu  adipeux  disparaissent,  et 
leui  contenu  se  mêle  , sous  forme  de  gouttes  de  graisse,  avec  le  li- 
quide environnant.  En  même  temps  il  se  sépare  d’ordinaire  des 

(1)  Icônes,  pl.  X,  fig.  4 et  5. 

(2)  Icônes,  pl.  X,  fig.  3. 

13)  Icônes,  pl.  XXI,  fig.  10,  a,  a. 

ENCVCI..  A\AT.  T.  IX.  ... 
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masses  cristallines  de  margarine  ou  d’acide  margarique  (1).  Les 
faisceaux  primaires  des  muscles  perdent  peu  à peu  leurs  stries 
transversales  (2) , et  finissent  par  se  convertir  en  une  masse  pâle, 
gélatineuse,  qui  conserve  longtemps  leurs  contours  extérieurs  (3). 
Les  tissus  les  plus  résistants , comme  les  vaisseaux , le  tissu  élastique, 
les  os , l’épiderme  . résistent  bien  davantage , ou  même  ne  se  dé- 
composent pas. 

Des  liquides  autres  que  le  sang  peuvent , lorsqu’ils  sont  suscep- 
tibles de  se  putréfier,  donner  lieu  à la  putréfaction  et  au  ramollisse- 
ment des  tissus;  tels  sont,  l’urine,  les  matières  fécales,  etc.,  dès 
que , par  une  cause  quelconque , elles  viennent  à s’infiltrer  dans 
ces  tissus. 

Aux  ramollissements  de  cette  classe  s’en  rattachent  immédiate- 
ment d’autres  qui  dépendent  de  causes  plutôt  générales  que  locales. 
En  effet , il  y a des  cas  où  la  masse  entière  du  sang  subit  un  cer- 
tain changement  qu’on  peut  bien  désigner  sous  le  nom  général  de 
putréfaction,  quoique  jusqu’à  présent  nous  ne  connaissions  pas  les 
phénomènes  chimiques  qui  l’accompagnent.  Naturellement  alors  les 
liquides  qui  proviennent  du  sang,  et  en  particulier  le  fluide  nour- 
ricier général , éprouvent  aussi  un  changement  plus  ou  moins  con- 
sidérable, dont  les  conséquences  peuvent  être  la  décomposition  et 
le  ramollissement  des  tissus.  Ainsi,  dans  le  typhus,  dans  l’ictère 
intense  , et  autres  cas  analogues,  on  voit  quelquefois  se  manifester 
des  ramollissements  fort  étendus  , qui  ont  reçu  aussi  le  nom  de 
gangrène  (A).  Cet  état,  comme  on  le  comprend,  est  susceptible 
d’un  nombre  infini  de  variations , et  il  n’arrive  guère  à produire  un 
ramollissement  général  du  corps  entier,  car  presque  toujours  le 
sujet  succombe  bien  auparavant.  En  pareil  cas,  le  changement  qui 
avait  commencé  pendant  la  vie  continue  ordinairement  de  faire  des 
progrès  rapides  après  la  mort , de  sorte  que  la  plupart  du  temps,  a 
l’ouverture  du  cadavre  , il  n’y  a pas  possibilité  de  déterminer  quelle 
était  rétendue  du  ramollissement  avant  la  cessation  de  la  vie. 

Il  paraît  que,  dans  des  circonstances  rares,  les  parties  très  molles 
peuvent  subir  un  ramollissement  local  porté  à un  haut  degré  , par 
la  seule  présence  d’un  liquide  séreux.  C’est  ce  qui  arrive  surtout 
au  cerveau  , car,  dans  l’hydropisic  séreuse  intense  des  ventricules, 

(1)  Icônes,  pl.  XXIV,  fig.  10,  h,  c ; fig.  11. 

(2)  Icônes,  pl.  X,  lig.  2. 

(3)  Icônes,  pl.  X,  fig.  1. 

A)  Icônes,  pl.  XX,  lig.  Int;  pl.  XXIII  , fig.  I. 
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on  trouve  parfois  la  substance  cérébrale  de  ces  derniers  ramollie  à 
une  profondeur  d’une  demi-ligne  ou  d’une  ligne , et  convertie  en 
bouillie.  Il  n’est  pas  invraisemblable  qu’une  substance  aussi  molle 
que  celle  de  l’encéphale  se  ramollisse  et  se  décompose  peu  à peu 
quand  elle  demeure  longtemps  en  contact  avec  de  la  sérosité , quoi- 
que l’expérience  paraisse  établir  que  le  phénomène  n’a  point  lieu 
dans  tous  les  cas  d’hydrocéphale.  Peut-être  le  ramollissement  ne 
s’effectue- 1- il  que  quand  la  présence  d’une  grande  quantité  de  li- 
quide ou  quelque  autre  cause  empêche  la  nutrition  de  suivre  son 
cours  ordinaire,  de  sorte  qu’alors  ces  cas  rentreraient  dans  la  classe 
précédemment  examinée. 

Dans  certaines  circonstances , le  ramollissement , ou  en  général  la 
mortification  et  la  décomposition,  peuvent  être  rapportés  à l’oblité- 
ration des  artères  qui  apportent  le  sang  à la  partie,  comme  l’ont  fait 
avec  raison  divers  écrivains , Carswell  entre  autres.  Mais,  à coup 
sûr,  ce  n’est  pas  l'oblitération  des  artères  qu’on  doit  regarder  comme 
la  cause  immédiate  du  ramollissement  ; elle  n’est  que  la  cause  d’une 
série  d’actes  ayant  celui-ci  pour  résultat  définitif,  l.’explication  la 
plus  satisfaisante  consiste  à admettre  que  , le  renouvellement  du 
liquide  nourricier  ne  pouvant  avoir  lieu,  puisque  le  sang  n’arrive 
plus  à la  partie , celle-ci  tombe  dans  un  état  de  décomposition  qui 
se  communique  ensuite  aux  alentours.  Ainsi  envisagé,  le  cas  rentre- 
rait dans  la  catégorie  de  ceux  que  j’ai  précédemment  examinés. 

11  me  parait  fort  douteux  que  des  ramollissements  puissent  avoir 
lieu  par  l’influence  immédiate  du  système  nerveux,  c’est-à-dire  par 
une  action  de  ce  système  qui  ne  porterait  pas  d’abord  sur  l’appareil 
vasculaire.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  peut  qu’être  avantageux  à la 
science  d’accueillir  de  telles  hypothèses  avec  méfiance , et  de  n’y 
avoir  recours  qu’autant  qu’on  a bien  coustaté  l’insuffisance  des  causes 
mécaniques  et  chimiques  pour  rendre  raison  des  phénomènes. 

Dans  tous  ces  ramollissements  portés  à un  haut  degré,  le  ramol- 
lissement lui-même  n est  qu’une  chose  accessoire,  une  consé- 
quence de  la  décomposition,  de  la  mort  des  tissus.  C’est  pourquoi 
on  doit  en  rapprocher  les  modifications  dans  lesquelles  il  ne  s’effectue 
pas  de  ramollissement , comme  la  gangrène  sèche , la  dessiccation 
giaduelle  ou  momification  des  parties  frappées  de  mort,  la  nécrose 
des  os,  circonstances  dans  lesquelles  l’absence  du  ramollissement 
tient  à la  nature  des  tissus,  et  à des  influences  extérieures,  notam- 
ment au  défaut  d’humidité. 
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CHAPITRE  VI. 

DES  COMBINAISONS  DES  CHANGEMENTS  PATHOLOGIQUES  ÉLÉMENTAIRES 
LES  UNS  AVEC  LES  AUTRES. 

Les  changements  qui  ont  été  décrits  jusqu’ici  ne  sont  pas  tou- 
jours isolés;  souvent  on  en  trouve  plusieurs,  beaucoup  même, 
réunis  ensemble  , soit  dans  une  même  partie  du  corps,  soit  dans 
des  régions  différentes.  La  recherche  des  liens  qui  les  unissent 
alors  entre  eux  est  donc  un  problème  non  moins  important  que 
celle  des  lésions  elles-mêmes. 

Deux  voies  sont  ouvertes  pour  atteindre  le  but.  L’une  consiste 
dans  l’emploi  de  la  méthode  numérique.  En  la  suivant , on  con- 
state tout  d’abord  l’état  des  choses  ; on  apprend  quels  sont  les  chan- 
gements qui  coïncident  souvent  ensemble,  et  ceux  qu’on  ne  trouve 
jamais  réunis,  ou  qui  le  sont  rarement.  Mais  elle  laisse  dans  une 
profonde  obscurité  la  cause  de  cette  coïncidence  et  la  relation  intime 
des  lésions  les  unes  avec  les  autres.  L’autre  méthode  tend  à décou- 
vrir cette  relation , et  ainsi  à expliquer  les  faits  découverts  par  la 
première,  à en  démontrer  la  nécessité.  J’ai  déjà  parlé  dans  l'Intro- 
duction de  l’importance  diverse  du  rôle  que  ces  deux  méthodes 
jouent  en  anatomie  pathologique  et  de  l’usage  qu’on  peut  faire  de 
chacune.  Ici  je  m’attacherai  surtout  à la  seconde,  parce  quelle 
mérite  la  préférence  toutes  les  fois  qu’on  peut  y recourir  avec 
sûreté. 

Avant  de  rechercher  quels  sont  les  changements  pathologiques 
qui  peuvent  coïncider  ensemble,  ou  qui  s excluent  réciproque- 
ment, je  dois  présenter  une  remarque,  qui  d’ailleurs  s’offre,  à pro- 
prement parler,  d’elle-mêmc,  mais  dont  on  méconnaît  trop  souvent 
la  justesse.  Lorsqu’on  veut  distinguer  quelles  sont  les  altérations 
pathologiques  qui  surviennent  simultanément  dans  une  partie  , et 
celles  qui  se  rencontrent  ensemble  dans  des  parties  diverses , on 
doit  bien  se  rappeler  qu’il  est  question  des  parties  les  plus  petites, 
de  celles  qui  ne  sont  visibles  qu’à  l’aide  des  secours  de  l’optique, 
par  conséquent  des  parties  élémentaires  des  tissus,  et  non  de 
grandes  masses,  d’organes  entiers,  ou  de  parties  encore  accessibles 
à la  vue  simple.  Tandis  qu’en  se  contentant  de  l’œil  nu,  comme 
on  le  faisait  exclusivement  jadis,  et  comme  on  le  fait  encore  trop 
fréquemment  aujourd’hui,  on  croit  avoir  rempli  sa  tâche  en  rap- 
portant les  changements  d’organes  entiers  sous  la  rubrique  d un 
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nom  commun  , l’histologie  nous  apprend  que  la  plupart  de  ces 
changements,  autrefois  réputés  simples,  sont  de  nature  complexe  ; 
de  sorte  que,  contrairement  h l'opinion  de  nos  devanciers,  les 
associations  de  changements  pathologiques  sont  très  multipliées, 
surtout  en  ce  qui  concerne  ceux  qui,  proportion  gardée,  ont  le 
plus  d’importance  pour  la  pathologie.  De  là  il  suit  en  outre  que  des 
changements  qui , d’après  leur  nature,  s’excluent  mutuellement  , 
peuvent  exister  à côté  l’un  de  l’autre  dans  un  même  organe , par 
exemple,  l’induration  et  le  ramollissement , la  pâleur  et  la  rougeur. 

La  connexion  entre  des  changements  pathologiques  simultanés 
peut  être  plus  ou  moins  intime.  Quelques  uns  sont  unis  ensemble 
par  des  liens  de  causalité;  pour  d’autres  , la  liaison  est  plus  éloi- 
gnée, ou  même  ou  ne  parvient  point  à la  constater;  la  coïncidence 
pourrait  alors  être  dite  fortuite,  s’il  était  permis  d’invoquer  le  hasard 
à l’occasion  des  phénomènes  qui  ont  lieu  dans  l’organisme  hu- 
main. 

Les  altérations  pathologiques  qui  ont  entre  elles  des  rapports  de 
causalité  peuvent  être  ramenées  à certains  groupes  , dont  les  plus 
importants  sont  les  deux  suivants. 

Premier  Groupe. 

Hypérémie  veineuse  et  Imlropisie  séreuse. 

Toute  hypérémie  veineuse  peut  probablement  occasionner  une 
hydropisie  séreuse.  Aussi  ces  deux  changements  se  rencontrent-ils 
fort  souvent  ensemble  dans  une  même  partie  du  corps.  Il  est  rare 
qu’on  trouve  l’hypérémie  veineuse  sans  épanchement  hydropique; 
le  cas  arrive  quand  l’hypérémie  est  récente,  ou  si  peu  prononcée 
que  le  liquide  épanché  échappe  à l’observation , à cause  de  sa  petite 
quantité,  ou  quand  l’action  des  vaisseaux  lymphatiques  l’a  déjà 
fait  disparaître.  On  rencontre  plus  fréquemment  l’hydropisie  sé- 
reuse sans  hypérémie  veineuse.  Ce  phénomène  peut  tenir  ou  à ce 
que  l’hypérémie  a déjà  cessé,  quoique  sa  conséquence,  l’hydropisie, 
persiste  encore , ou  à ce  que  celle-ci  dépend  de  causes  différentes. 
Cependant  ces  causes  sont  encore  fort  obscures,  et  l’hypérémie 
veineuse  paraît  être  celle  qui  le  plus  souvent  entraîne  l’hydropisie 
séreuse.  Le  groupe  n’embrasse  pas  d’autres  changements  que  les 
deux  dont  il  s’agit  ici  : tout  au  plus  le  liquide  hydropique  peut-il 
donner  lieu  à un  ramollissement  léger,  qui  parfois  devient  assez 
notable  dans  certains  organes,  spécialement  le  cerveau. 


37/4  CHANGEMENTS  PATHOLOGIQUES  ÉLÉMENTAIRES. 

Second  Groupe. 

Hypérémie  des  capillaires  et  liydropisic  fibrineuse. 

Les  conséquences  de  ces  deux  altérations  forment  un  domaine 
très  étendu  , qui  embrasse  la  plupart  des  changements  élémentaires 
dont  nous  avons  fait  l’étude.  La  connexion  entre  les  deux  membres 
principaux  de  ce  domaine  consiste  en  ce  que , comme  je  l’ai  dé- 
montré, l’hydropisie  fibrineuse  succède  à l’hypérémie  des  capil- 
laires. Mais  il  s’y  joint  tant  de  membres  secondaires,  que  je  crois 
convenable  de  diviser  le  groupe  en  deux  séries. 

1°  L 'hypérémie  capillaire  est  caractérisée  par  la  distension  des 
vaisseaux  capillaires  et  l’accumulation  du  sang  dans  leur  intérieur, 
ce  qui  entraîne  plus  tard  la  stase  des  corpuscules  dansles  capillaires  et 
l’extravasation  du  sang.  Le  sang  extravasé  peut  lui-même  subir  tous 
les  changements  que  j’ai  décrits,  être  résorbé  , avec  ou  sans  chan- 
gement de  couleur,  ou  devenir  le  cytoblastème  de  formations  nou- 
velles organisées  , le  plasma  de  formations  nouvelles  non  organisées  : 
il  peut  aussi  se  décomposer,  et  amener  ainsi  la  destruction  des 
tissus,  la  gangrène.  Cette  dernière  est  généralement  précédée  ou 
accompagnée  d’une  dissolution  de  la  matière  colorante  du  sang, 
qui  imbibe  les  tissus.  Tous  ces  changements,  bien  que,  d’après 
la  nature  des  choses,  ils  marchent  à la  suite  les  uns  des  autres, 
coexistent  néanmoins  fort  souvent  dans  un  même  organe. 

2°  Vhydropisie  fibrineuse , déterminée  par  l’hypérémie  capil- 
laire, est  l’origine  d’une  autre  série  fort  étendue  de  changements 
pathologiques.  D’abord  le  liquide  épanché  peut  subir  toutes  les 
modifications  que  j’ai  passées  en  revue.  La  fibrine  peut  se  coaguler, 
d’où  résultent  de  fausses  hydatides,  une  apparence  d’hydropisie 
séreuse , l’induration  de  la  partie  malade , etc.  Ensuite  viennent 
tous  les  changements  qui  dépendent  du  développement  ultérieur  de 
la  fibrine:  suppuration,  dans  l’acception  la  plus  large  du  mol, 
avec  toutes  les  formes  que  j’ai  indiquées,  formation  de  cellules 
granuleuses,  ulcération,  etc.;  productions  nouvelles  infiniment 
variées,  tumeurs,  hypertrophies,  concrétions,  changements  de 
couleur,  ramollissement,  induration,  etc.,  en  un  mot,  presque 
tous  les  changements  élémentaires  que  j’ai  décrits  les  uns  après  les 

autres. 

Ici  se  présentent  deux  questions  dont  la  solution  a beaucoup 
d'importance  sous  le  point  de  vue  de  la  théorie  et  sous  celui  de  la 
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pratique.  Toutes  les  hypérémies  capillaires  entraînent-elles  néces- 
sairement l’hydropisie  fibrineuse  à leur  suite  ? Toute  hydropisie 
fibrineuse  suppose-t-elle  nécessairement  une  bypérétnie  capillaire 
qui  l’ait  déterminée,  ou  bien  peut-elle  naître  aussi  d une  autre 
manière?  J’ai  déjà  effleuré  ces  questions,  mais  elles  ne  pouvaient 
être  complètement  discutées  qu’après  l’exposition  détaillée  de  tous 
les  faits  qu’elles  embrassent. 

Pour  ce  qui  concerne  la  première  , l’expérience  y fait  uue  ré- 
ponse négative.  On  trouve  souvent  les  vaisseaux  capillaires  distendus 
et  gorgés  de  sang  , sans  que  leurs  alentours  montrent  aucune  trace 
d’augmentation  de  la  quantité  du  liquide  chargé  de  fibrine.  Celle 
circonstance  justifie  la  division  du  groupe  en  deux  séries,  que  je 
viens  d’établir.  Cependant  il  ne  faut  pas  attacher  à l'expérience 
plus  de  valeur  qu’elle  n’en  a réellement;  elle  nous  prouve  seule- 
ment une  chose , c’est  que  toutes  les  hypérémies  capillaires  n’en- 
t rainent  pas  une  excrétion  considérable  de  liquide  fibrineux.  L’ex- 
sudation peut  être  fort  légère;  or,  les  moyens  nous  manquent  pour 
distinguer  uue  petite  quantité  de  liquide  librinifère  fourni  par  une 
hydropisie  du  liquide  nourricier  ordinaire  qui  imbibe  les  tissus  dans 
l’état  normal.  D'ailleurs,  comme  je  l'ai  dit  pour  l'bydropisie  sé- 
reuse , la  totalité  ou  la  plus  grande  partie  du  liquide  exsudé  peut 
avoir  été  résorbée  par  les  veines  et  les  lymphatiques.  Enfin,  il 
paraît  que , dans  certains  cas  d’exsudation  de  cette  espèce , l’élé- 
ment caractéristique,  la  fibrine,  subit  un  changement  chimique 
qui  ne  nous  permet  pas  de  constater  sa  présence  à l'aide  des  moyens 
dont  nous  nous  servons  habituellement  pour  cela.  La  fibrine  parait 
surtout  se  convertir  fréquemment  en  mucus;  la  menstruation 
nous  en  fournil  un  exemple  , qui  ne  se  prête  à aucune  autre  expli- 
cation. Le  saug  qui  s’échappe  par  la  vulve  vient  évidemment  des 
vaisseaux  déchirés  de  l’ovaire , peut-être  aussi  des  trompes  et  de 
la  matrice  : quoiqu  il  doive  nécessairement  contenir  de  la  fibrine  au 
moment  où  il  abandonne  les  vaisseaux  , il  n’en  offre  plus,  en  gé- 
néral , aucune  trace  après  son  élimination  , il  ne  se  coagule  point  : 
bien  que,  dans  certains  cas,  il  renferme  peut-être  un  peu  de  fibrine 
coagulable,  comme  le  font  présumer  quelques  analyses , ce  sont  là 
des  circonstances  purement  exceptionnelles.  Mais  on  y trouve  du 
mucus,  qui  ne  provient  pas  uniquement  du  vagin,  comme  le 
prouve  un  cas,  observé  par  moi , dans  lequel  le  sang  menstruel 
avait  été  recueilli  immédiatement  de  h matrice  faisant  prolapsus. 
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Sans  doute,  pendant  l’évacuation  de  ce  sang  , la  fibrine  se  trans- 
forme en  mucus,  d’une  manière  dont  nous  ne  connaissons  pas 
encore  bien  le  côté  chimique  (vraisemblablement  par  l’action  d’al- 
calis). Ce  fait  en  explique  un  analogue  fourni  parles  membranes 
muqueuses;  celles-ci  ont  beau  être  Je  siège  d’une  hyperémie,  elles 
ne  donnent  généralement  qu’un  liquide  muqueux , qui  ne  contient 
pas  de  fibrine  ; il  n’y  a d’exception  que  pour  l’inflammation  dite 
croupale.  Tout  porte  donc  à croire  qu’au  moment  où  elle  arrive  à 
la  surface  des  membranes  muqueuses , la  fibrine  du  sang  se  change 
en  mucus.  En  conséquence,  je  présume  que  tous  les  cas  dans 
lesquels  on  n’a  point  remarqué  d’hvdropisie fibrineuse  après  l’hypé- 
rémie  capillaire  sont  des  exceptions  plutôt  apparentes  que  réelles. 

Il  est  encore  plus  difficile  de  répondre  à la  seconde  question  en 
consultant  l’expérience.  Sans  doute  on  voit  fréquemment  l’hydro- 
pisie  fibreuse  et  ses  suites,  sans  qu’on  reconnaisse  simultanément 
une  hyperémie  capillaire  au  même  endroit;  mais  il  est  possible 
qu’alors  celle-ci  se  soit  déjà  dissipée,  son  produit,  l’hydropisie  fi- 
brineuse, persistant.  Pour  le  présent,  nous  sommes  donc  obligés  de 
nous  contenter  de  spéculations  théoriques  , qui , par  leur  nature 
même,  établissent  seulement  une  probabilité,  mais  point  de  certi- 
tude. Si  nous  admettons  entre  les  deux  phénomènes  la  relation 
que  j’ai  établie , c’est-à-dire  si  nous  supposons  que  l’amincissement 
des  parois  des  capillaires  ( suite  de  leur  distension)  facilite  la  trans- 
sudation du  plasma  du  saug , il  demeurera  probable  que  l’hydropisie 
fibrineuse  suppose  toujours  une  hypérémie  capillaire,  et  cette  pro- 
babilité subsistera  tant  qu’on  n’aura  pas  découvert  d’autres  causes 
auxquelles  l’hydropisie  fibrineuse  puisse  être  attribuée. 

Les  états  compris  dans  le  second  groupe  sont  désignés,  tantôt 
seuls,  tantôt  réunis  ensemble  , sous  des  noms  différents  par  les  pa- 
thologistes. Les  plus  usités  sont  ceux  de  congestion  , de  stase,  d’m- 
flnmmation.  Aucun  d’eux  n’a  la  moindre  valeur  pour  l’anatomie 
pathologique.  Aux  yeux  de  celle-ci,  le  nom  d’hypérémic  capillaire 
est  toujours  plus  convenable  que  celui  de  congestion  , lequel  im- 
plique indubitablement  une  hypothèse  fausse.  Quant  à l’existence 
d’une  stase , l’anatomie  pathologique  ne  peut  la  démontrer  que 
dans  les  cas  fort  rares  où  il  lui  est  permis  d’observer  la  circulation 
au  microscope  sur  des  parties  vivantes.  Il  me  paraît  déplacé  aussi 
d'aller  à la  recherche  des  causes  de  la  stase  du  sang , d’autant  plus 
qu’on  n’a  point  encore  donné  une  explication  satisfaisante  de  ces 
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phénomènes  , et  que  l’opinion  qui  semble  avoir  aujourd’hui  le  plus 
de  vraisemblance,  11e  tardera  probablement  pas  à être  remplacée  par 
une  autre,  qui,  elle-même,  fera  bientôt  place  à une  troisième  (1). 

L’idée  d’inflammation  n’appartient  pas  plus  à l’anatomie  patho- 
logique que  celle  de  stase  et  de  congestion  ; nous  n’avons  à nous 
occuper  que  des  phénomènes  particuliers  qui  l’accompagnent , ou 
plutôt  des  changements  qu’elle  produit  dans  le  corps.  Cependant  , 
comme  il  est  reçu  d’en  parler  dans  l’anatomie  pathologique,  il  me 
paraît  nécessaire  de  dire  quelques  mots  de  cette  idée  et  de  ses  li- 
mites. L’inflammation  n’est  point  un  acte  simple,  c’est  l’expression 
commune  de  toute  une  série  d’opérations  qui  ont  entre  elles  un 
certain  lien  de  causalité.  Ce  sont  précisément  celles  que  j’ai  réunies 
dans  le  groupe  de  l’h\ pérémie  capillaire  et  de  l’hydropisie  fibrineuse. 
Mais  elles  se  comportent  d’une  manière  un  peu  différente  dans 
chaque  cas  particulier.  La  série  entière  des  phénomènes  que  j’ai 
décrits  n’est  pas  toujours  parcourue  ; le  travail  se  trouve  parfois  ar- 
rêté de  bonne  heure  dans  son  développement , et  les  actes  divers 
qu’on  range  sous  la  rubrique  d’inflammation  se  modifient  à l’in- 
fini, suivant  les  circonstances.  De  là  vient  que  l’inflammation  est 
une  chose  très  variable,  qu’il  y a impossibilité  d’en  donner  une  dé- 
finition exacte,  et  d’en  assigner  positivement  les  limites.  Mais  il  en 
est  de  même  pour  d’autres  phénomènes  complexes  qui  se  passent 
hors  de  l’organisme  humain  et  animal.  Les  météorologistes  per- 
draient leur  temps  en  voulant  discuter  si  l’apparition  d’éclairs 
par  un  temps  serein  doit  ou  non  être  appelée  un  orage  ; de  même, 
ce  serait  une  discussion  oiseuse  que  de  rechercher  si  telle  ou  telle 
opération  dans  le  corps  humain  doit  être  regardée  comme  une 
inflammation.  La  médecine  pratique  tend  h maintenir  l’idée  de 
l’inflammation  et  à lui  assigner  des  limites  précises,  parce  qu’elle 
est  commode  pour  la  thérapeutique.  Nous  ne  disputerons  point  à 
ce  sujet.  Mais  la  pathologie  générale  et  l’anatomie  pathologique  , 
qui  n ont  pas  les  mêmes  intérêts  du  moment , ne  doivent  pas  s’at- 
tacher îi  cette  idée.  Les  questions  que  la  médecine  pratique  pose  à 

(l)  l n aperçu  critique  des  opinions  émises  à cet  égard  jusqu’aux  temps 
les  plus  rapprochés  de  nous  se  trouve  dans  Henle  et  Pfeuffeh,  Zeitschrift 
fuei  r atione Lie  Mediciu , i.  n.  — Consultez  aussi  VYhahton  Joses,  dans 
B>  itish  and  loreign  medical  Heuiew,  n"  35.  (Sur  les  changements  du  sang  dans 
/ inflammation.)  — Spiess,  Physiologie  des  JV ervensy stems . Brunswick.  184 -4 
1».  269. 
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ce  sujet  ne  peuvent  donc  être  résolues  par  elle  d’une  manière  sa- 
tisfaisante qu’autant  que  les  idées  générales  qui  s’y  rattachent  sont 
traduites  dans  un  autre  langage , c’est-à-dire  réduites  en  phéno- 
mènes élémentaires. 

C’est  d’après  ces  principes  que  doit  être  donnée  la  solution  de 
quelques  problèmes  dont  j’ai  précédemment  parlé  en  passant.  Telle 
est,  par  exemple,  l’assertion  d’Engel  et  autres,  que  les  tubercules, 
et  en  général  les  formations  accidentelles  , sont  toujours  un  produit 
de  l’inflammation.  Pour  bien  apprécier  cette  assertion  , il  faut  la 
diviser  en  deux  parties,  appartenant,  l’une  à l’anatomie  pathologi- 
que , l’autre  à la  pathologie.  L’anatomie  pathologique  traduit  le  mot 
inflammation  par  hyperémie  capillaire  , avec  hydropisie  fibrineuse 
et  ses  conséquences.  Maintenant  on  se  demande  si  ces  phénomènes 
ont  toujours  lieu  dans  la  tuberculisation.  Il  n’y  a pas  moyen  de 
faire  une  réponse  directe,  puisque,  dans  la  plupart  des  cas,  les 
premiers  commencements  des  tubercules  échappent  à l’observa- 
tion. L’analogie  seule  nous  permet  de  présumer  qu’ici  , comme 
dans  la  plupart  des  autres  formations  pathologiques  nouvelles,  ils 
précèdent  la  production  des  tubercules  et  en  fournissent  les  maté- 
riaux plastiques.  Mais  cela  n’exclut  pas  la  possibilité  que,  dans  cer- 
tains cas,  un  liquide  nourricier  altéré  sous  le  rapport  de  ses  qualités, 
sans  que  sa  quantité  soit  augmentée,  c’est-à-dire  sans  hyperémie 
capillaire  ni  hydropisie  fibrineuse  , se  convertisse  immédiatement 
en  tubercules.  Quant  à la  pathologie , son  problème  est  d’examiner 
si  les  phénomènes  qu’on  a coutume  de  ranger  parmi  ceux  de  l’in- 
flammation et  qui  ne  font  point  partie  du  domaine  de  l’anatomie 
pathologique  , par  conséquent  les  troubles  du  système  nerveux , se 
rencontrent  ou  non  pendant  la  formation  des  tubercules.  Quand 
bien  même  la  science  parviendrait , avec  le  temps , à donner  une 
solution  satisfaisante  des  deux  questions  que  j’ai  posées,  il  n’en 
devrait  pas  moins  être  laissé  au  jugement  de  chaque  médecin 
de  répondre  par  l'affirmative  ou  par  la  négative,  suivant  l'idée  qu’il 
attacherait  au  mot  inflammation.  Cet  exemple  doit  suffire  pour 
montrer  quels  sont  les  principes  d’après  lesquels  il  faut  se  guider 
dans  l’examen  de  problèmes  analogues  (1). 

(1)  Pour  suppléer  à cet  aperçu  sur  l’inflammation  , que  les  Idées  reçues 
pourraient  faire  trouver  trop  suecincl  dans  un  Traité  d'anatomie  palholo- 
niqu; , nous  donnons  en  appendice,  à la  fin  de  l’ouvrage  , la  traduction  do 
l’article  fi'flaminniton  que  l’auteur  a inséré  dans  le  fhciioimahe  <lc  phy biolo- 
gie de  Wagner. 
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CHAPITRE  VII. 

DES  ORGANISMES  INDÉPENDANTS  QU’ON  RENCONTRE  DANS  LE  CORPS 
HUMAIN  , OU  DES  PARASITES. 

Toutes  les  formations  pathologiques  dont  il  a été  question  jus- 
qa’ici  sont  les  produits  de  l’activité  propre  de  l’organisme  , et  font 
partie  du  corps,  quoiqu’elles  s’éloignent  souvent  beaucoup  des 
conditions  normales.  En  opposition  avec  elles , on  en  rencontre  , 
chez  l’homme,  d’autres  qui  doivent  être  considérées,  non  comme 
des  parties  intégrantes  du  corps  , mais  comme  des  individus  indé- 
pendants, quoique  leur  présence  soit  plus  ou  moins  liée  à la  con- 
stitution de  l’organisme  dans  lequel  on  les  observe.  Ces  organismes 
indépendants  portent  le  nom  de  pwusites.  Ils  ont  de  l’importance 
aux  yeux  de  l’anatomie  pathologique  eu  ce  que  d’ordinaire  ils  sont 
liés  d’une  manière  tantôt  plus  et  tantôt  inoiu>  intime  avec  des  étals 
pathologiques. 

Les  organismes  indépendants  qui  se  trouvent  sur  la  terre  appar 
tiennent , les  uns  au  règne  végétal  et  les  autres  au  règne  animal.  Il 
en  est  de  même  de  ceux  dont  je  m’occupe  ici  On  distingue  donc 
des  parasites  végétaux  , sans  mouvement  animal,  avec  une  organi- 
sation simple,  se  développant  et  croissant  à la  manière  des  plantes  ; 
et  des  parasites  animaux,  qui,  en  raison  de  leur  motilité,  de  leur 
organisation  et  de  leur  mode  de  propagation,  font  partie  du  règne 
animal.  Mais  les  limites  entre  les  deux  règnes  de  la  nature  ne  sont 
pas  tellement  nettes  ([lie , du  moins  avec  les  secours  dont  nous  dispo- 
sons aujourd’hui , on  ne  demeure  pas  parfois  embarrassé  de  déter- 
miner si  un  individu  organisé  doit  être  rangé  parmi  les  animaux  ou 
les  végétaux;  tel  est  le  cas,  par  exemple,  des  bacillaires  , des  clos- 
tères  et  d’autres  genres  voisins,  que  quelques  naturalistes  regardent, 
avec  Ehrenberg , comme  des  animalcules  infusoires,  tandis  que  d’au- 
tres les  rapportent , avec  tout  autant  de  droit,  au  règne  végétal. 
La  même  incertitude  règne  aussi  à l’égard  de  quelques  parasites 
assez  rares  , par  exemple  des  navicules  qu’on  rencontre  daus  les 
excréments  humains,  de  la  Sarcina  ventriculi. 

Il  est  encore  une  autre  circonstance  qui  rend  parfois  difficile  de 
déterminer,  non  pas  seulement  à quel  règne  un  parasite  doit  être 
rapporté,  mais  même  s’il  constitue  réellement  un  être  indépendant, 
ou  si  l’on  doit  ne  voir  en  lui  qu’une  partie  du  corps  dégénérée, 
r.’est  ce  qui  arrive  surtout  pour  les  remarquables  formations  patho- 
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logiques  que  J.  Muller  a observées  chez  des  poissons , el  auxquelles 
il  donne  le  nom  de  psorodermies  (1).  Il  faudra  de  nouvelles  recher- 
ches, faites  avec  le  plus  grand  soin  , notamment  sur  la  manière, 
dont  ces  productions  naissent , pour  décider  si  ce  sont  des  cellules 
dégénérées  sous  l’empire  d’intluences  pathologiques,  ou  de  vérita- 
bles parasites.  On  ne  les  a point  encore  rencontrées  chez  l’homme, 
de  sorte  qu’elles  n’ont  pour  nous  qu’un  intérêt  secondaire.  .Mais 
l’homme  aussi  présente  des  formations  pathologiques  à l’égard  des- 
quelles le  doute  est  permis  : telles  sont  surtout  les  cellules  cancé- 
reuses et  autres  analogues  que  certains  auteurs  rangent  parmi  les 
parasites  (2). 

En  nous  bornant , dans  ce  qui  va  suivre  , aux  formations  dont  la 
nature  parasite  ne  saurait  être  douteuse , nous  trouvons  d’abord 
deux  problèmes  qui  ont  un  grand  intérêt  général,  et  qui  sont  rela- 
tifs d’un  côté  à l'origine  des  parasites,  de  l’autre  à l’influence  qu’ils 
exercent  sur  l’organisme  humain. 

Deux  opinions  opposées  ont  partagé  les  savants,  relativement  à 
l’origine  des  parasites,  depuis  le  moment  où  ils  ont  commencé  à 
fixer  l’attention  jusqu’à  l’époque  actuelle.  Les  uns  veulent  qu’à 
l’instar  de  la  plupart  des  autres  animaux  et  végétaux , ils  provien- 
nent de  parents  de  même  espèce  qu’eux  ; les  autres,  au  contraire, 
les  font  naître  par  voie  de  génération  spontanée.  Les  partisans  de 
cette  seconde  hypothèse  conviennent  d’ailleurs  aujourd’hui  qu’il  y 

11)  Muller,  Arcliiv,  1841,  p.  477  ; 1S42,  p.  193.  — P.  Rayer,  Archives  de 
médecine  comparée , Paris,  184-3,  t.  I,  p.  219  et  245. 

(2)  La  question  de  savoir  ce  que  sont  les  parasites  me  paraît  ne  point  être 
encore  assez  mûre  pour  qu'on  puisse  la  résoudre  ; mais , s’il  est  permis  d’ex- 
primer ici  scs  prévisions  de  l’avenir,  je  crois  que  la  science,  quand  elle  aura 
fait  plus  de  progrès  , n’admettra  comme  parasites  que  les  formations  orga- 
niques dont  les  germes  sont  parvenus  du  dehors  dans  l’organisme,  quoique 
leur  développement  exige  une  disposition  non  pas  seulement  générale,  mais 
souvent  aussi  spéciale,  et  même  assez  fréquemment  pathologique.  Celte  opi- 
nion suppose  que  les  parasites  ne  proviennent  jamais  d’une  génération  spon- 
tanée, cl  sont  toujours  le  résultat  d’une  propagation  , ce  qu'on  ne  saurait 
démontrer  aujourd’hui.  Cependant , pour  ce  qui  concerne  les  cellules  can- 
céreuses, il  est  plus  que  probable  que  leurs  germes  ne  doivent  pas  nécessai- 
rement venir  du  dehors,  et  en  conséquence  je  ne  suis  pas  disposé  à les 
regarder  comme  des  formations  parasitiques.  A ceux  qui  les  considèrent 
comme  telles  uniquement  parce  que  rien  de  semblable  ne  se  trouve  dans  le 
corps  à l’état  normal,  Je  rappellerai  que,  pour  être  conséquents,  Us  devraient 
en  agir  de  même  à l’égard  des  corpuscules  du  pus , qui  sont  dans  h '"cnn 
cas. 
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en  a qui  tirent  leur  origine  d’êtres  semblables  à eux,  par  des  bour- 
geons , des  semences  ou  des  œufs.  La  discussion  se  réduit  donc  à 
savoir  si  certains  parasites  peuvent,  dans  certains  cas,  provenir 
aussi  d’une  génération  spontanée  , ou  si  tous  doivent  toujours  leur 
existence  à des  êtres  de  la  même  espèce.  Une  réponse  décisive, 
fondée  sur  des  observations  et  des  expériences  convaincantes,  n’est 
pas  plus  possible  aujourd’hui  qu’au  temps  où  l’allas  écrivait  son 
intéressante  dissertation  (1).  Cependant,  il  me  paraît  que  des  rai- 
sons d’une  haute  valeur  s’opposent  pour  le  moment  à ce  qu’on  ad- 
mette une  génération  spontanée. 

(1  ne  saurait  entrer  dans  mes  vues  de  soumettre  la  doctrine  de 
la  génération  spontanée  à une  critique  approfondie.  Je  me  conten- 
terai donc  d’en  donner  ici  un  aperçu  rapide , renvoyant  ceux  qui 
désireraient  plus  de  détails  à l’ouvrage  que  Hein  a publié  (2). 

L’idée  de  génération  spontanée  est  une  nécessité  philosophi- 
que. Tous  les  organismes  que  nous  savons  provenir  aujourd’hui  de 
parents  de  même  espèce  qu’eux  , oui  dû  un  jour  naître  sans  pa- 
rents, et  d’une  autre  manière.  Sous  quelque  nom  qu’on  désigne 
cette  première  formation  , qu’on  l’appelle  création  ou  autrement , 
ce  fut  toute  autre  chose  que  la  génération  actuelle.  L’expérience 
nous  fourmi  la  preuve  directe  qu'elle  a été  une  nécessité  [>our  les 
organismes  actuellement  existants;  car  la  géologie  démontre  que 
beaucoup  de  ceux-ci  ne  vivaient  pas  autrefois  , puisque  nous  n’en 
trouvons  aucun  débris.  On  ne  peut  donc  nier  que  la  génération 
spontanée  ne  soit  un  mode  de  production  de  tous  les  organismes 
qui  subsistent  dans  l’histoire  du  monde.  Ainsi,  la  question  se  ré- 
duit à savoir  si  des  organismes  appelés  primitivemi  ut  à l’existence 
par  cette  voie,  et  qui,  depuis  lors,  se  sont  propagés  autrement, 
peuvent  encore  actuellement  émaner  d’une  génération  spontanée  , 
en  d’autres  termes,  si  la  génération  spontanée  d’êtres  d’une  même 
espèce  peut  se  répéter  plusieurs  fois. 

Interrogeons  l’expérience  pour  trouver  les  matériaux  nécessaires 
à la  solution  du  problème.  Elle  nous  fait  voir  que , dans  tous  les  cas 

(1)  De  infestis  viventibus  intra  viventia , Leyde , 1760.  Trad iiis  mine  om- 
nium senienliis  de  viveiilium  intra  viventia  origine  , expositisque  arguments 
propugmmiibus  singulas  et  cotilrariis , cujulisbel  eril  verosimtllimum  mente 
comprobare  , douce  expérimenta  quee  in  liac  parte  maximopere  dejiciunt  cerlos 
nos  reddunt. 

(2)  Die  Lehre  von  der  Urzeugung,  Halle  , 1844.  — C.-F.  Bvrdach  , Traité 
de  physiologie  , Paris  , 1837,  t.  I,  p.  8 el  suiv. 
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où  1 on  a pu  observer  iniuiédiateinenl  le  cours  entier  de  la  production 
d un  01  ganisme,  celle-ci  a eu  lieu  par  voie  de  propagation,  tandis 
que  les  temps  historiques  ne  nous  fournissent  aucun  fait  incontes- 
table de  production  par  voie  de  génération  spontanée.  L’analogie 
parle  donc  hautement  en  faveur  de  l’hypothèse  qui  représente  la 
procréation  comme  étant  la  seule  voie  par  laquelle  il  naisse  actuel- 
lement des  organismes.  La  valeur  de  celte  preuve  est  encore  accrue 
par  1 histoire  de  la  science.  Jadis  on  faisait  provenir  jusqu’à  des 
animaux  vertébrés  d’une  génération  spontanée  répétée  : par  exem- 
ple les  oies  et  les  canards  , des  anatifes;  les  batraciens  et  les  ser- 
pents, du  limon  ; plus  tard  même  encore,  on  soutenait  que  certains 
insectes  naissent  des  matières  fécales , et  les  puces  de  l’urine  en  pu- 
tréfaction. Aujourd  hui  personne  ne  doute  que  tous  ces  animaux  se 
produisent  uniquement  par  voie  de  propagation  , à laquelle  seule, 
tout  récemment , les  travaux  d’Ehrenberg  ont  encore  rapporté  l’o- 
rigine des  infusoires.  L’analogie  nous  dit  donc  que  les  parasites  ne 
peuvent  être  non  plus  qu’un  résultat  de  la  propagation.  Les  argu- 
ments qu  on  a fait  valoir  contre  cette  opinion  se  réduisent  à ce  que, 
dans  beaucoup  de  cas , on  ne  saurait  expliquer  ainsi  l’origine  des 
parasites  , de  sorte  qu’on  la  déclare  impossible  , et  qu’on  a recours 
à l’hypothèse  d’une  génération  spontanée;  mais  on  a perdu  de  vue 
que  ce  n’est  là  qu’une  apparente  explication  , qui  nous  laisse  dans 
uneprofondcobscurité  touchant  les  véritables  causes  et  conditions  de 
la  production.  L’hypothèse  d’une  génération  spontanée  mettait  ob- 
stacle à la  recherche  de  ces  causes,  que  les  observateurs  modernes 
sont  parvenus  à découvrir,  du  moins  pour  divers  parasites. 

Examinons  maintenant  les  rapports  des  parasites  avec  les  orga- 
nismes qu’ils  habitent  et  avec  la  maladie.  Dès  qu’on  admet  que  les 
parasites  naissent  toujours  de  parents  semblables  à eux  et  ne  pro- 
viennent jamais  d’une  génération  spontanée  , il  s’ensuit  que  jamais 
ils  ne  peuvent  être  de  véritables  produits  immédiats  d’une  maladie, 
des  résultats  de  l’usure  des  parties  du  corps  et  de  l’altération  des  hu- 
meurs. Cependant  on  ne  saurait  nier  que  des  changements  mala- 
difs exercent  souvent  une  certaine  influence  sur  leur  production, 
qu’ils  peuvent  la  favoriser,  même  la  rendre  possible,  en  amenant 
les  conditions  (pii  y sont  nécessaires;  mais  ils  peuvent  également 
y nuire  , en  détruisant  ces  mêmes  conditions.  Ainsi  des  parasites 
végétaux  (champignons)  ne  sc  développent,  en  général,  sur  les 
membranes  muqueuses  que  quand  un  travail  morbide  a déposé  à 
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la  surface  clc  celle-ci  une  couche  de  fibrine  coagulée,  et  que  cette 
exsudation  se  trouve  dans  un  état  de  décomposition  putride.  Une 
sécrétion  abondante  de  mucosités  dans  le  canal  intestinal  favorise  le 
développement  des  vers  qui  y sont  parvenus  du  dehors.  Certains 
états  de  l’organisme  portent  préjudice  , au  contraire,  aux  parasites 
qui  l’habitent.  Ainsi,  la  plupart  des  parasites  du  tube  alimentaire 
en  sont  chassés  par  l’accroissement  des  mouvements  péristaltiques; 
certains  liquides  du  corps  (bile,  urine,  suc  gastrique)  et  divers 
médicaments  leur  nuisent , en  tuent  même  quelques  uns;  l’inflam- 
mation et  surtout  la  suppuration  peuvent  leur  être  nuisibles  et 
môme  les  faire  périr. 

De  même  que  l’organisme  influe  sur  les  parasites  qui  l'habitent, 
de  môme  ceux-ci  réagissent  sur  lui.  Très  souvent  ils  lui  nuisent  , 
soit  en  l’irritant  d’une  manière  mécanique,  par  l’effet  seul  de  leur 
présence,  surtout  quand  ils  abondent,  soit  en  obstruant  des  canaux, 
ou  par  la  succion  qu’ils  exercent , etc.,  soit  en  déterminant  des  ef- 
fets particuliers  , peut-être  par  des  humeurs  qu’ils  sécrètent , ou 
par  d’autres  moyens  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  Cette  in- 
fluence nuisible  varie  suivant  l’espèce  des  parasites.  Tandis  que 
quelques  tins  ne  produisent  presque  aucun  symptôme  appréciable  , 
à tel  point  que  leur  existence  n’est  souvent  pas  même  perçue  peu 
dant  tout  le  cours  de  la  vie  (par  exemple  pour  I’  [anus  folliculo- 
nim ) , d’autres  occasionnent  de  véritables  maladies,  comme  l’.drtr- 
rus  scabiei , la  Pulex  pénétrons , la  Filnrin  medinensis.  On  ne 
peut  donc  rien  établir  de  général  à cet  égard  ; mais,  quant  à la  ma- 
ladie qui  accompagne  la  présence  d’un  parasite,  tantôt  elle  est  la 
suite  de  son  existence  même  , de  l’action  qu'il  exerce  sur  l’orga- 
nisme, et  de  la  réaction  de  ce  dernier;  tantôt,  au  contraire  , c’est 
elle  seulement  qui  rend  son  développement  possible  , et  jamais  le 
parasite  ne  doit  être  identifié  avec  celte  maladie  elle-même. 

Passons  maintenant  à l’étude  des  parasites  en  particulier.  Je 
m attacherai  surtout  à ceux  qui  ont  été  observés  jusqu’à  présent 
chez  1 homme,  sans  toutefois  négliger  quelques  uns  de  ceux  qu’on 
rencontre  chez  les  animaux , en  tant  qu’ils  peuvent  servir  à éclairer 
l’histoire  de  ceux  de  notre  espèce. 

ï-  'egétanx  parasites:  cpipliytes. 

Les  végétaux  parasites  qu’on  a observés  jusqu’à  ce  jour  chez 
l’homme  vivant  appartiennent  tous  aux  formes  végétales  les  plus 
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inférieures , aux  algues  et  aux  champignons.  Tous  sont  fort  petits , 
de  manière  qu’ils  échappent  pour  la  plupart  à l’œil  nu  , ou  qu’ils 
n’y  deviennent  accessibles  que  quand  ils  se  trouvent  réunis  en 
grandes  niasses.  Le  microscope  est  toujours  nécessaire  pour  en 
connaître  la  structure  et  en  assurer  le  diagnostic;  il  faut  même,  en 
général,  recourir  à de  forts  grossissements.  On  les  découvre  soit 
sur  les  surfaces  libres , notamment  à la  peau  et  aux  membranes 
muqueuses,  soit  dans  les  liquides  du  corps  ; je  ne  connais  pas  un 
seul  cas  certain  de  parasite  qui  ait  été  rencontré,  durant  la  vie,  dans 
le  parenchyme  des  organes  de  l’homme. 

Les  uns,  comme  Kutzing  (1),  croient  à la  possibilité  que  ces  pa- 
rasites proviennent  d’une  génération  spontanée;  les  autres  n’ad- 
mettent pour  eux  que  la  voie  ordinaire  de  propagation.  S’il  n’est  pas 
possible  aujourd’hui  de  prendre  positivement  parti  entre  ces  deux 
hypothèses , la  seconde  me  paraît  réunir  un  plus  grand  nombre 
d’arguments  en  sa  faveur.  Ces  arguments  sont  tirés  des  recherches 
de  Schwannsur  la  fermentation,  de  celles  d’Hchnoltz  (2),  et  d’au- 
tres que  Merklein  a entreprises  sur  une  grande  échelle  ; toutes  font 
voir  que , dans  les  conditions  favorables  à la  formation  de  champi- 
gnons et  d’algues  , ces  végétaux  n’apparaissent  point  quand  il  n’y  a 
pas  possibilité  que  des  germes  intacts  arrivent.  Ajoutons  encore 
que  tous  les  végétaux  parasites  observés  jusqu’à  présent  se  multi- 
plient en  proportion  énorme  par  gemmes  ou  spores  ; les  gemmes  et 
les  spores  sont  si  nombreuses  et  si  petites,  elles  résistent  avec  tant 
d’énergie  à la  plupart  des  influences  extérieures,  que  l’eau  cl  les 
courants  d’air  doivent  certainement  les  répandre  partout,  et  qu’en 
conséquence  aussi  elles  peuvent  se  développer  partout  où  elles  ren- 
contrent des  conditions  favorables.  En  vain  objecterait-on  que  , 
dans  la  plupart  des  cas,  ou  n’a  pu  jusqu’ici  démontrer  celte  ori- 
gine des  champignons  par  transport  de  germes  ; car  ceux-ci  échap- 
pent aux  observateurs  les  plus  exercés,  puisqu’elles  ont  parfois 
moins  de  1/1000  de  ligne  de  diamètre.  Quelquefois  le  transport  des 
champignons  parasites  ou  de  leurs  spores  d’un  homme  a l’autre  est 
favorisé  par  des  circonstances  particulières,  comme  le  contact  im- 
médiat : c’est  ce  qui  a lieu  pour  la  teigne,  certaines  formes  d’im- 
petigo , la  mcntagrc,  etc.  Ces  cas  sont  ceux  qu’on  désigne  de  pré- 

(1)  Phycologia  généra  lit,  Mipzick,  1813,  p 129.  — Krdmann  , Journal  furr 
praktitche  Chetnic  , 1837,  1.  H,  p 391. 

(2)  Mui.r.I*  , Arrhiv,  1813,  p.  133. 
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féreuce  sous  le  nom  de  contagieux.  Mais,  en  général , il  parait  que 
certaines  conditions  sont  nécessaires  au  développement  et  à la  mul- 
tiplication des  champignons  ainsi  transportés  , conditions  qui  ne 
sont  ordinairement  réalisées  que  par  un  travail  pathologique.  Il 
semble  effectivement  que  le  sol  sur  lequel  ils  ont  à se  développer 
doit , sinon  toujours , du  moins  d’ordinaire,  être  en  proie  il  un  cer- 
tain degré  de  décomposition  chimique  (putréfaction,  fermentation), 
de  même  que,  hors  de  l’organisme  humain  et  animal , la  plupart  des 
champignons  ne  se  développent  que  sur  des  substances  en  pulré- 
faction.  L’expérience  nous  apprend  qu’on  en  voit  souvent  sur  les 
ulcères  sordides;  mais,  quant  à la  peau  ou  aux  membranes  mu- 
queuses intactes,  ils  ne  s’y  produisent  vraisemblablement  que 
quand  elles  sont  couvertes  d’une  couche  d’exsudation  en  train  de 
se  décomposer.  Sous  ce  point  de  vue  , la  présence  de  végétaux  pa- 
t asiles  a de  I importance  par  rapport  au  diagnostic;  elle  annonce  un 
travail  de  décomposition,  quelque  borné  et  local  qu'il  puisse  encore 
ètic.  I)  un  autre  côté,  il  suit  de  là  que  leur  développement  n'a  pas 
lieu  dans  tous  les  endroits  où  parviennent  leurs  germes  ; il  suppose 
une  certaine  disposition  , généralement  pathologique. 

Contre  cette  manière  de  voir  semblent  s’élever  certains  faits  d’a- 
pi es  lesquels  des  champignons  parasites  se  seraient  propagés  par 
inoculation  sur  des  organismes  sains  en  apparence,  et  \ auraient 
déterminé  des  phénomènes  morbides;  par  exemple  celui  de  llasall, 
dans  lequel  des  champignons  parasites  de  salades  malades  avant  été 
portés  sur  d'autres  pieds  sains  , y auraient  suscité  la  même  maladie 
( i amollissement  de  la  lige  ).  Cependant  ces  cas  ne  me  paraissent 
pas  prouver  beaucoup  : ils  montrent  seulement  qu’en  certaines  cir- 
constances la  disposition  n’a  pas  besoin  d’être  bien  prononcée; 
d’ailleurs  on  peut  objecter  que  les  plantes  sur  lesquelles  il  a été 
opéré,  vivant  sans  doute  au  même  endroit , dans  les  mêmes  condi- 
tions , portaient  déjà  en  elles  la  disposition  maladive. 

L influence  pathologique  des  végétaux  parasites,  leur  action 
comme  puissance  causant  des  maladies,  semble  varier  beaucoup 
suivant  les  cas.  Ils  peuvent  quelquefois  nuire  mécaniquement  par 
leui  masse,  en  obstruant  des  canaux  , etc.,  ce  dont  on  n’a  cepen- 
dant encoie  vu  aucun  exemple  chez  l’homme.  Ils  peuvent  accélérer 
la  décomposition  déjà  commencée  des  humeurs,  et,  sous  ce  rapport, 
exeicei  une  influence  chimique  pernicieuse.  Enfin  ils  peuvent  dé - 
H uite  ou  i hanger  les  éléments  histologiques  du  corps , par  exemple 
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Iiis  poils.  Ici  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  qu’en  raison  de  l’opiniâ- 
treté avec  laquelle  ils  tiennent  à la  vie  , et  qui , fort  souvent , les 
fait  résister  à la  plupart  des  moyens  chimiques,  notamment  dans 
certaines  maladies  de  peau  (impétigo,  favus),  ils  procurent  une 
très  longue  durée  à la  maladie  concomitante.  Quelquefois  ils  de- 
viennent plus  nuisibles  aux  animaux  qu’à  l’homme,  car,  surtout 
chez  les  petites  espèces,  ils  peuvent  même  causer  la  mort,  soit  en 
obstruant  des  canaux  , soit  par  d’autres  influences  mécaniques  (1). 
En  tous  cas,  le  rôle  qu’ils  jouent  dans  les  maladies  qu’ils  accompa- 
gnent est  un  sujet  qui  réclame  encore  de  nouvelles  recherches. 

La  classification  des  champignons  parasites  devrait  Cire  faite  d’a- 
près les  principes  de  la  botanique;  mais  elle  présente  de  grandes 
difficultés,  la  plupart  d’entre  eux  ne  portant  pas  de  fructification 
évidente  , et  les  mycélies  de  la  plupart  de  ces  végétaux  ayant  une 
ressemblance  extraordinaire  les  unes  avec  les  autres,  pendant  les 
premières  phases  de  leur  développement.  Leur  forme  fondamentale 
est  celle  de  cellules  simples,  qui , en  poussant  de  nouvelles  cellules 
ou  en  s’allongeant , deviennent  des  productions  filiformes.  Leur 
fructification  consiste  eu  spores  qui,  tantôt  sont  libres  et  réunies  en 
masses  pulvérulentes  , tantôt  sont  renfermées  dans  des  réceptacles 
particuliers  (sporanges)  (2). 

il)  Les  exemples  de  plantes  parasites  qui  ont  nui  à des  animaux  ou  même 
les  ont  fait  périr  par  leur  masse  ou  autrement,  sont  déjà  très  nombreux , et 
se  multiplient  pour  ainsi  dire  chaque  jour.  On  trouvera  les  plus  importants 
dans  les  ouvruges  qui  suivent  : Bassi,  Del  mal  delsegno,  catcinaccio  o mosenr- 
dino,  Milan,  1837.  — Audoulv  , Recherches  sur  lu  maladie  contagieuse  qui  at- 
taque les  vers  U soie  , dans  Annules  des  sciences  nul.,  t.  VIII , p.  229  et  2â7. 
— Ha.nnover  , dans  Muller  ,Archiv,  1839,  p.  338  j 1812,  p.  73. — Stilli.m;  , 
ihid.,  1811,  p.  279.  — DbSLo.xüCHAMps,  dans  Annales  des  se.  nul.,  1811, 
t.  XIV,  p.  371. — Ki.knckk,  Nette  phjsiologische  A bhandlungen  , Léipzick, 
1843,  p.  1-93.  — Muller  , dans  ses  Archives , 1842,  p.  198.  — Meyer,  dans 
ses  Neue  Unlersuchuntjen , Bonn,  1842,  p.  31.  — Langknbkck, dans  Frorihp, 
Nette  Nuliieit,  1811,  l.  XX,  p.  88.  Ce  dernier  parle  de  confines  dans  IV- 
coulement  nasal  d’un  cheval  morveux  ; mais  ce  phénomène  n’accompagne 
pas  toujours  la  morve  ; Je  ne  l’ai  jamais  vu  , non  plus  que  Henlo  Paiholo- 
gitche  Uniersucliuiigen , 1840,  p.  09). 

2)  Me  fondant  sur  do  nombreuses  observations  qui  me  sont  propres,  je 
me  range  n l’opinion  de  KUlzing  Chômas, \ , Journal,  I.  Il , p.  109),  quand 
il  dit  à l'occasion  des  formes  végétales  inférieures  qu’on  rencontre  dans  les 
liquides  en  fermentation  : « C’est  un  problème  fort  ardu  de  décider  si  on  peut 
le»  distinguer  en  genres  et  eu  espèces.  J’ai  tenté  d’établir  celle  distinction  à 
une  époque  où  Je  n’avais  examiné  encore  qu’un  |.clil  nombre  de  formes; 
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Voici  quelles  sont  les  formes  qu’on  a observées  jusqu’à  présent 
chez  l’homme. 


A.  Champignons  dans  des  liquides  humains. 

1°  Champignons  de  fermentation.  Tonda  cei'evixiœ  (Turpin  ) 
■Saccharomyces,  Mycodenna  cerevisciœ  Desmazières),  Cryptococ- 
cus  ferment  uni  (kulzmg  ). 

On  les  trouve  assez  souvent  dans  les  liquides  vomis  et  dans  les 
déjections  alvines , par  conséquent,  en  général,  dans  le  contenu 
du  tube  intestinal , où  la  plupart  du  temps  ils  ont  été  introduite 
avec  des  liqueurs  fermentantes,  la  bière  surtout,  il  est  |K>ssible 
qu’ils  se  développent  ultérieurement  à l’occasion  de  fermentations 
pathologiques  qui  ont  lieu  dans  l’estomac  et  les  intestins  , notam- 
ment celle  du  lait.  Ou  les  rencontre  aussi  dans  l'urine  du  diabète 
sucré,  mais  toujours,  à ce  que  j'ai  vu,  et  cela  un  assez  grand  nom- 
bre de  fois,  clans  celle  seulement  qui  étau  sortie  de  la  vessie. 

Ce  sont  des  corpuscules  (cellules)  ronds  ou  ovales,  de  1/8UU  à 
1/ôOt)  de  ligne  de  diamètre,  et  dont  quelques  uns  ont  des  corps 
plus  petits  dans  leur  intérieur.  Telle  est  leur  forme  la  plus  simple. 
Ils  croissent  par  pousse  de  bourgeons,  qui,  au  bout  de  quelque 
temps,  atteignent  les  dimensions  du  corpuscule  primitif,  et  se  dé- 
veloppent tantôt  sur  un  seul  point  de  ce  dernier,  tantôt  sur  plu 
sieurs  à la  fois.  Comme  ces  bourgeons  en  poussent  d’autres  à leur 
tour , les  cbampignous  de  fermentation  deviennent  peu  à peu  des 
chapelets  de  cellules , presque  toujours  un  peu  allongées.  Trois  à 
cinq  de  ces  cellules,  et  souvent  plus,  forment  ordinairement  un 

aujourd  hui  la  diversité  énorme  decelles-ci  ine  fait  reculer  devant  un  pareil 
travail.»  Celte  déclaration  d’un  homme  si  expérimenté  doit, je  pense,  s’é- 
tendre aussi  aux  formes  végétales  parasites  qu’on  rencontre  chez  l'homme 
et  les  animaux.  Sans  doute  il  y a ici  . comme  dans  les  autres  produits  orga- 
nisés de  la  nature , des  espèces  distinctes  , qui  ue  se  confondent  pas  les  unes 
avec  les  autres  , ainsi  que  le  croit  kùtzing;  mais  elles  sont  si  variées,  et  les 
premiers  degrés  de  leur  développement  se  ressemblent  tellement,  que  de 
longtemps  encore  on  ne  pourra  songera  les  séparer  rigoureusement  les  unes 
des  autres.  Il  est  donc  permis  de  douter  que  l'avenir  laisse  subsister  la  clas 
sification  que  je  vais  présenter.  Quant  à la  question  de  savoir  si  certaines 
especes  de  champignons  accompagnent  toujours  des  formes  déterminées  de 
maladies,  ou  si,  au  contraire,  une  même  espèce  peut  se  rencontrer  dans 
diverses  maladies,  ou  une  même  maladie  offrir  diverses  espèces,  je  pense 
qu  il  faut  en  laisser  la  solution  aux  temps  futurs;  elle  ne  pourra  être  obte- 
nue que  par  le  concours  îles  médecins  et  des  botanistes. 
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champignon  (1).  Cette  annexion  moniliformc  de  cellules  est  carac- 
téristique, et  assure  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux.  L’acide  acé- 
tique ne  les  attaque  point. 

En  se  séparant  de  la  mère  plante,  les  cellules  deviennent  de  nou- 
veaux individus , qui  parcourent  ensuite  les  mêmes  phases.  Les 
champignons  peuvent  se  multiplier  ainsi  d’une  manière  très  co- 
pieuse. Dans  les  cas  rares,  une  cellule  mère  grossit  et  il  se  produit 
en  elle  de  petites  granulations  (sporidies),  qui  sortent  au  moment  où 
les  cellules  éclatent,  et  deviennent  les  germes  de  nouvelles  plantes. 

Ces  champignons  ne  me  paraissent  pas  avoir  de  signification  pa- 
thologique proprement  dite;  tout  au  plus  peuvent-ils  servir  de  si- 
gne indiquant  que  des  substances  fermentescibles  ont  été  introduites 
dans  l’organisme,  ou  que  les  liquides  du  corps  contiennent  des 
matériaux  susceptibles  de  fermenter.  Sous  ce  rapport,  on  peut 
conclure  qu’une  urine  dans  laquelle  on  en  trouve , renferme  du 
sucre.  Cependant  leur  présence  dans  ce  liquide  n’est  pas  toujours 
un  signe  certain  de  celle  du  sucre,  et  ne  doit  pas  empêcher  de  re- 
courir aux  épreuves  chimiques  ou  à celle  de  la  lumière  polarisée , 
car  j’ai  souvent  rencontré  des  champignons  dans  de  l’urine  non 
sucrée;  ils  ressemblaient  plus  ou  moins  à ceux  de  la  fermentation. 
Ce  phénomène  avait  lieu  dans  l’urine  d’une  femme  malpropre  et 
mal  nourrie,  ainsi  que  dans  une  autre  contenant  des  caillots  de  fi- 
brine qui  correspondaient  aux  conduits  urinifères  (2).  Dans  ce  der- 
nier cas,  les  champignons  consistaient , outre  les  cellules  simples  , 
en  longs  filaments,  parfois  rameux,  de  sorte  que  leur  forme  se  rap- 
prochait des  formes  développées  du  champignon  du  fucus.  Dans 
toutes  ces  circonstances,  ils  ne  s’étaient  manifestés  qu’après  l’évacua- 
tion de  l’urine , peut-être  parce  qu’une  certaine  constitution  de 
celle-ci  était  favorable  à leur  développement. 

Il  est  probable  que  ces  champignons  ne  sont  pas  rares  dans  d’au- 
tres liquides  du  corps  humain,  spécialement  du  canal  intestinal; 
mais  ils  échappent  aisément  à l’observation  lorsqu’ils  sont  isolés  et 
forment  de  petites  cellules.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  décrits  par 
Boehm  (3),  Houle  (ù),  moi  (5),  Gruby  (6)  et  autres.  Il  faut  égale- 

(1)  Icônes,  pl.  II,  lig.  H. 

(2)  Icônes,  pl.  XXIII  , lig.  4- 

:i;  Dtc  krntihe  IJannidileimliaut  m tlernsialhchen  Chol  , Berlin,  IS2R,  

(4)  Palhologische  L/nlersnrhitngen  , p 12 

(5)  Icônes,  pl.  Il , lig.  H. 

Ci  Compiet-renrim  , I H 44 , 1 . XVIII,  p.  i»H0. 
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ment  distinguer  ici  deux  classes  loul-à-fait  différentes  de  faits  : 
lu  ceux  dans  lesquels  les  champignons  de  fermentation  se  sont  in- 
troduits avec  les  boissons  et  ont  traversé  le  corps  sans  y subir  aucun 
changement  (faits  de  Boehm  et  de  llenle)  ; 2°  ceux  dans  lesquels 
ils  se  sont  développés  de  spores  échappées  à l’observation  , et  multi- 
pliés ensuite  par  suite  d’une  disposition  morbide  particulière  ( faits 
de  Gruby  et  de  moi).  Ces  derniers  seuls  ont  une  signification  pa- 
thologique. 

2"  Sarcina  ventriculi  (Goodsir). 

On  ne  l’a  trouvée  jusqu’à  présent  qu’un  petit  nombre  de  fois 
dans  des  liquides  vomis.  Tout  son  extérieur  la  rapproche  des  infu- 
soires du  genre  G onium  d’Ehrenberg,  et  cependant  c’est  probable- 
ment une  plante.  Elle  forme  des  plaques  carrées  ou  oblougues  , de 
1/100  à 1/120  de  ligne  de  diamètre,  et  dont  l'épaisseur  est  d’en- 
viron un  huitième  de  cç  diamètre.  \ un  faible  grossissement , les 
côtés  paraissent  droits  et  les  angles  aigus  ; mais,  à un  plus  fort,  les 
côtés  sont  sinueux  et  les  angles  arrondis.  Chaque  plaque  se  montre 
divisée  en  quatre  champs  par  deux  stries  qui  se  croisent  à angle 
droit  dans  son  milieu  . et  chacun  de  ces  champs  l’est  également  en 
quatre  au t ces.  Les  seize  champs  ternaires,  mis  à un  fort  grossisse- 
ment, paraissent  chacun  composés  de  quatre  cellules  qui  se  touchent 
immédiatement.  Les  cellules  sont  colorées  en  brun , et  leurs  in- 
terstices transparents.  L’iode  teint  la  sarcine  en  jaune  foncé  ou  en 
brun  : l’alcool  la  fait  se  resserrer  un  peu  sur  elle-même;  l’acide 
azotique  bouillant  ne  la  détruit  point.  Elle  se  multiplie  par  division. 
Jusqu’à  présent  on  ne  sait  rien  de  certain  sur  sa  première  origine 
et  sa  signification  pathologique  (1). 

B.  Champignons  sur  la  peau  île  l'homme  et  ses  annexes. 

Les  champignons  de  cette  catégorie  ont  été  souvent  vus  chez 

(l  La  sarcine  a été  découverte  par  Goodsir  dans  le  liquide  qu'un  homme 
vomissait  périodiquement,  liquide  qui  se  trouvait  dans  un  état  de  fermen- 
tation, et  où  Wilson  a constaté  l’existence  d'une  grande  quantité  d’acide 
acétique,  avec  un  peu  d’acides  chlorhydrique  et  lactique  (Edinb.  med.  and 
surg.  Journal,  1842,  t.  LVII,  p.  430).  Plus  tard,  Busk  a eu  trois  fois  occasion 
de  1 observer  KJlicroscop.  Journal,  janvier  1843).  Qu’on  ie  regarde  comme  un 
animal  ( G onium  ou  comme  un  végétal , tout  porte  à croire  qu’il  existe  les 
plus  intimes  relations  entre  elle  et  certaines  décompositions  chimiques  (fer- 
mentations) etlectuées  dans  l’estortiac.  Quoiqu'on  ne  l’ait  encore  trouvée  que 
dans  ce  dernier  viscère,  il  se  peut  que  ses  germes  y soient  venus  du  dehors. 
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l'homme , surtout  dans  les  temps  modernes , et  le  nombre  des 
observations  s’accroît  encore  de  jour  en  jour.  Ils  paraissent  ne 
pouvoir  pas  , sinon  dans  des  cas  rares , se  développer  immédiate- 
ment sur  l’épiderme  ou  sur  l’épithélium  des  glandes  cutanées,  et 
ne  pousser  des  racines,  se  multiplier,  que  quand  des  circonstances 
particulières  leur  ont  préparé  un  sol  favorable,  notamment  après 
l’hydropisie  fibrineuse  de  la  peau  , dont  la  fibrine  se  coagule , tan- 
dis que  l’albumine  et  les  autres  principes  constituants  se  dessèchent 
en  masses  visqueuses  (croûtes).  Quand  ces  croûtes  subissent  une 
décomposition  chimique  particulière,  mais  non  encore  bien  connue, 
les  spores  ou  gemmes  de  champignons  qui  viennent  du  dehors  pa- 
raissent s’y  attacher  et  pouvoir  ensuite  s’v  développer.  La  malpro- 
preté semble  favoriser  beaucoup  ce  développement.  Il  ne  faut  pas 
être  surpris  de  ce  que  ce  sont,  la  plupart  du  temps,  les  mêmes  for- 
mes de  champignons  qui  se  développent , quoique , sans  le  moindre 
doute,  la  peau  reçoive  les  germes  d’espèces  fort  différentes  : car  on 
sait  que  le  développement  des  champignons , en  général , est  lié  à 
des  conditions  bien  déterminées  de  sol  , et  que  la  plupart  des  for- 
mes de  ces  végétaux  se  ressemblent  beaucoup  pendant  leurs  pre- 
mières phases , lorsqu’elles  ne  représentent  encore  qu’un  mycé- 
lium. Quand  les  circonstances  le  permettent,  l’apparition  de  ces 
parasites  peut  dépendre  du  transport  des  germes  d’un  individu 
chez  un  autre;  sous  ce  rapport,  quelques  uns  d’entre  eux  peuvent 
être  considérés  comme  contagieux,  quoique  leur  contagiosité  pa- 
raisse être  très  faible  , et  exiger  une  disposition  toute  spéciale. 

La  forme  fondamentale  est,  la  plupart  du  temps,  celle  de  cellules 
simples,  quien  poussent  d’autres,  comme  ilarriveaux  champignons 
de  fermentation  , mais  qui  d’ordinaire  s’étendent  en  filaments  arti- 
culés, plus  ou  moins  longs.  Ces  champignons  paraissent  ne  se  déve- 
lopper d’une  manière  complète  et  arriver  à fructification  que  dans 
des  circonstances  rares,  ce  (pii  en  rend  la  détermination  botanique 
très  difficile. 

Quant  à leur  rôle  pathologique,  on  peut  leur  appliquer  ce  qui  a 
été  dit  précédemment-  Dans  la  plupart  des  cas,  il  semble  se  réduire 
il  peu  de  chose  ; quelquefois  seulement  ils  acquièrent  une  certaine 
importance  par  l’opiniâtreté  avec  laquelle  ils  résistent  à tons  les 
moyens  qu'on  emploie  pour  les  combattre.  Cependant  il  y a des  cas 
où  ils  paraissent  pouvoir,  parleur  développement,  détruire  des 
parties  organisées  du  corps,  spécialement  les  poils.  Leur  impur- 
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tance  est  plus  grande  pour  le  diagnostic  , car  lorsqu’ils  constituent 
de  grandes  masses,  ils  ont  coutume  d’imprimer  un  caractère  par- 
ticulier au  changement  pathologique. 

Les  plus  remarquables  des  formes  observées  jusqu’à  ce  jour  sont 
les  suivantes  : 

1°  Champignons  de  la  teigne  scrofuleuse  ( tinea  favosa  , porrigo 
lupinosn , favus  et  alphas  de  Fnchs  ).  Dans  cette  maladie,  les 
croûtes  se  composent  en  grande  partie  de  champignons,  unis  pat- 
une  masse  amorphe  (hvdropisie  fibrineuse  desséchée),  ou  plutôt 
ayant  leurs  racines  dans  celle  masse.  Ces  champignons  ressemblent 
beaucoup  à ceux  de  la  fermentation.  Sous  leur  forme  la  plus  simple, 
ils  représentent  des  cellules  arrondies  ou  ovales  , qui  grossissent  par 
gemmation.  Les  bourgeons  s’allongent  souvent  en  filaments,  qui 
sont  ou  simples  ou  rameux  (1).  L’acide  acétique  ne  change  point 
les  champignons;  il  les  rend  au  contraire  plus  visibles,  en  faisant 
acquérir  de  la  transparence  à la  masse  amorphe  qui  les  renferme. 

Je  suis  fermement  persuadé  que,  dans  la  teigne,  l’exsudation 
(scrofuleuse)  qui  a lieu  par  les  vaisseaux  de  la  peau,  constitue  ici 
le  phénomène  primitif,  la  condition  première,  et  prépare  le  lit 
dans  lequel  doivent  se  développer  les  germes  venus  du  dehors.  Ce 
n’est  qu’après  celle  exsudation  qu’il  se  développe  des  champignons. 
Les  expériences  ayant  pour  but  de  transporter,  à l’aide  de  ceux-ci , 
la  maladie  sur  d’autres  points  du  corps  ou  chez  d’autres  individus, 
échouent  d’ordinaire,  comme  le  prouvent  celles  de  Gruby  et  de 
Bennett,  auxquelles  je  joindrai  les  miennes  propres.  Il  n’est  pas 
vraisemblable  que  le  développement  des  champignons  ait  lieu 
d’abord  dans  l’épiderme  ou  au-dessous  de  lui  ; cependant,  à la  faveur 
d’éraillures  que  l’exsudation  a causées,  les  germes  peuvent  péné 
trer  dans  les  couches  inférieures  (les  plus  jeunes)  de  cette  mem- 
brane , et  produire  ainsi  la  même  apparence  que  s’ils  s’étaient  dé- 
veloppés au-dessous  d’elle  (2). 

2“  ( hampi gnons  dans  la  gaine  de  la  racine  des  poils  chez  les 
personnes  atteintes  de  mentagre. 

(i  ) Icônes,  pl.  II,  fig.  6 et  7. 

(2)  Gruby  est  celui  qui  a donné  la  description  la  plus  exacte  de  ces  cham- 
pignons (f  ompies- rendus  , 1841),  puis  H.  I.ebcrt  ( Physiologie  puiholo- 
Paris,  1845,  t.  Il,  p.  477  et  pl.  XXI i . Cependant  celte  affection  était 
déjà  connue  avant  eux  ( Schcklein  , dans  Muller,  Archiv , 183!),  p.  82.  — 
Fucus,  De  krankhafien  V ertenderutige»  der  Haut,  Gcetlingue,  1S40.  — 
Be.x.nktt,  Trans.  of  tlie  Soc.  oj  Edinb.,  vol.  15,  part.  II). 
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Gruby  les  a observés.  Ils  forment  une  couche  autour  de  la  racine 
des  poils,  entre  elle  et  la  gaîne,  et  enveloppent  le  poil  d’aussi  près 
qu’un  gant  entoure  les  doigts.  Ils  ressemblent,  en  général , à ceux  de 
la  teigne  faveuse.  Cependant  leurs  spores  nesont  pas  ovales,  comme 
dans  ces  dernières,  mais  plus  arrondies,  et  les  filaments  qui  en 
Partent  présentent  souvent  de  petites  granulations  dans  leur  inté- 
rieur. On  peut  sans  nul  doute  leur  appliquer  ce  que  j’ai  dit  des 
précédents,  quant  à leur  origine  et  à leur  signification  pathologi- 
que (1). 

3«  C/iampigncms  dans  l’intérieur  des  racines  des  poils. 

Ils  ont  été  observés  dans  Yherpes  tonsurans  par  Gruby  et  Hebra  , 
dans  la  plique  polonaise  par  Gunsburg.  Us  se  développent  de  pe- 
tites spores  arrondies,  dans  l’intérieur  des  racines  des  poils , ramol- 
lissent celles-ci , rendent  par  là  le  poil  cassant , et  font  qu’il  finit 
par  se  rompre  ou  tomber  (2). 

Auprès  de  ces  champignons  se  placent  ceux  qui  ont  parfois  été 
observés  sur  la  peau  malade,  dans  la  gangrène  sénile  et  les  plaies 
de  vésicatoire,  quelques  jours  avant  la  mort  (3).  J’y  rapporte  aussi 
ceux,  vus  par  Mayer,  qui  s’étaient  développés  dans  le  conduit  au- 
ditif d’une  fille  (/i) , fait  intéressant  en  ce  que  les  champignons 
acquirent  là  un  développement  bien  plus  considérable  que  dans  les 
cas  précédemment  décrits  (5). 

3°  Champignons  parasites  sur  les  membranes  muqueuses  de 
l’homme. 

Ils  ne  sont  pas  rares,  et  beaucoup  de  personnes  en  ont  vu  dans 
ces  derniers  temps.  Pour  les  points  essentiels , ils  ressemblent  à 
ceux  de  la  peau , et  je  pense  qu’ils  ne  prennent  jamais  racine 
dans  la  membrane  muqueuse  intacte,  qu’ils  naissent  toujours 
dans  une  exsudation  dont  cette  membrane  est  couverte , et  qui 

(1)  Comp.  Gruby,  Complet- rendus,  1842,  l.  XV,  p.  612.  Il  indique,  pour 
distinguer  ces  champignons  d’aulres  formes  également  parasites,  des  carac- 
tères quejc  ne  crois  point  être  essentiels. 

(2)  Gruby,  Compiet-ren  lus  , 1844  , t.  XVIII , p 583.  — Gunsbourg  , dans 
Muller,  Archiv,  1846,  p.  34. 

(3)  Heusingkr  , Berichl  rom  Aimait  in  tf'urzbunj,  18ÎG,  p.  29. 

(4)  Muller  , Archiv,  1814,  p.  404. 

(6)  Des  champignons  ont  été  observés  plus  souvent  encore  sur  la  peau  des 
animaux  que  sur  celle  de  l'homme.  Outre  les  cas  déjantés,  Bennett  en  a 
trouvé  chez  une  souris  , qui  ressemblaient  parfaitement  à ceux  de  la  teigne 
faveuse  de  l’homme.  Il  en  a vu  également  sur  la  peau  d’un  Cyprinu»  auraiu». 
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commence  à se  décomposer.  On  les  trouve  sur  les  aphthes  des 
enfants,  et , citez  les  adultes,  sur  les  fausses  membranes  qui  ta- 
pissent la  bouche  et  l’arrière-bouche  dans  la  diphthérite.  On  en  a 
parfois  rencontré  sur  les  ulcères  intestinaux  dans  le  typhus  et 
autres  maladies. 

Leur  forme  ressemble  parfois  à celle  des  champignons  de  la 
teigne  faveuse;  mais  quelquefois  aussi  ils  s’en  distinguent  par 
l’allongement  plus  considérable  de  leurs  filaments,  qui  offrent  en 
certains  points,  ordinairement  à l’extrémité,  des  renflements  (1) 
dans  lesquels  se  développent  des  granulations  ( spores  ) (2,. 

II.  A iiimoux  parasite*. 

Les  animaux  parasites  qu’on  rencontre  chez  l’homme  varient 
beaucoup  plus  que  les  épiphytes.  On  a essayé  de  les  classer  en  se 
plaçant  sous  divers  points  de  Mie  : 

1°  D’après  les  parties  du  corps  et  les  organes  qu’ils  ont  coutume 
d’habiter.  Sous  ce  rapport , ou  distingue  des  épizoaires  ectopa- 
rasites) et  des  entozoaires  entoparasites),  qui  vivent  , les  uns  h 
la  surface  du  corps,  les  autres  dans  son  intérieur.  Mais  cette 
distinction  est  assez  arbitraire  : car  si  la  cavité,  par  exemple  , du 
canal  intestinal,  qu’habitent  le  plus  grand  nombre  des  entozoaires, 
est  intérieure  relativement  à la  surface  dp  corps,  elle  est  exté- 
rieure eu  égard  au  parenchyme  des  organes.  En  outre,  il  n’y  a 
que  certains  animaux  parasites  qui  affectent  une  région  déterminée 
du  corps  : d’autres  ont  un  cercle  d’habitation  bien  plus  étendu  , 
et  probablement  ils  peuvent , à leurs  divers  degrés  de  développe- 
ment , exister  dans  les  parties  les  plus  différentes. 

2°  D’après  la  place  qu’ils  occupent  dans  le  système  zoologique. 
Celte  classification  est  d’autant  plus  importante,  même  pour  le 
médecin  praticien,  cpie , seule,  elle  peut  bien  faire  apprécier  les 
formes  et  les  caractères  distinctifs  des  diverses  espèces. 

3°  On  peut  diviser  les  animaux  parasites  en  parasites  propre- 
ment dits , ceux  auxquels  la  nature  assigne  le  corps  humain  ou 

(1)  Icônes,  pi-  X\1 , Bg.  1-3. 

(2)  Corap.  Ha n sov er,  dans  Muller,  Arcliiv,  1842,  p.  281.  — Grlbï, 
Comptes-rendus , 1842,  t.  XIV,  p.  634.  — Bennett  a trouvé  des  champignons 
une  fois  dans  les  crachats  d'un  homme  atteint  de  pneumothorax,  puis  plu- 
sieurs fois  dans  la  masse  noire  qui  couvre  les  dents  et  les  gencives  durant 
la  dernière  période  du  typhus. 
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animal  pour  habitation , et  en  parasites  accidentels,  ceux  qui, 
destinés  à vivre  ailleurs,  peuvent  s’introduire  par  hasard  dans  le 
corps  d’un  animal  ou  d’un  homme  , mais  n’y  sauraient  vivre  long- 
temps. Cette  dernière  catégorie  a fourni  des  animaux  de  presque 
toutes  les  classes,  même  des  vertébrés , et  surtout  des  reptiles, 
crapauds,  grenouilles,  salamandres,  orvets;  des  insectes  et  leurs 
larves,  des  mollusques,  etc.  Cependant,  bien  des  faits  consignés 
dans  les  annales  de  la  science  sont  au  moins  douteux,  et  il  n’en 
manque  pas  qui  reposent  sur  de  fausses  indications,  même  sur 
des  supercheries  bien  manifestes. 

Je  n insisterai  pas  davantage  ici  sur  les  parasites  accidentels; 
en  tiaitant  de  chaque  organe,  je  ferai  connaître  ceux  qu’on  y a 
tenconti  és,  et  les  changements  pathologiques  qu’ils  ont  provoqués, 
le  ne  m occuperai  donc  que  des  parasites  proprement  dits , consi- 
dérés principalement  comme  puissance  déterminante  de  maladies, 
l out  observateur  impartial  demeurera  convaincu  que  leur  pouvoir 
\aiie  beaucoup  suivant  les  espèces,  et  pendant  longtemps  encore 
la  science  aura  bien  des  recherches  à faire  pour  en  assigner  la 
portée  à 1 égard  de  chacune.  Suivant  les  systèmes  qui  dominaient, 
la  pathologie  a fait  jouer  à ces  parasites  un  rôle  tantôt  très  subal- 
terne, tantôt  fort  étendu.  Il  y a même  des  auteurs  qui  les  ont 
regardés  comme  causes  de  presque  toutes  les  maladies  (1). 

A.  Infusoires  parasites. 

Il  est  très  commun  chez  les  animaux  de  trouver  des  infusoires 
constituant  de  véritables  parasites , soit  à la  surface  , soit  dans  les 
cavités  intérieures  de  leur  corps.  Ainsi  Ehrenberg  n’a  pas  décou- 
vert moins  de  cinq  espèces  différentes  de  Bursaria  dans  le  canal 
intestinal  de  la  grenouille.  Ceux  qu’on  rencontre  chez  l’homme 
semblent  être,  les  uns  de  véritables  parasites,  et  les  autres  des 
parasites  accidentels.  En  elTet , comme  des  infusoires  apparaissent 
partout  où  s’oirrent  les  conditions  favorables  h leur  développement, 

(I)  Nvvsdkr,  Exanihemala  vivu , dans  F.innk,  Amornitatet  academicæ , 
t.  V,  Stockholm  , 1700,  p.  D2-I0.S.  — Haspaii.  , Hisi.  uni.  de  lu  santé  et  de  In 
maladie,  Paris,  1 K 4 .'i . I.  I,  p 285-490;  t.  II.  p.  1-280.  Mélange  bizarre  de  vé- 
rités et  de  choses  imaginaires,  dans  lequel,  toutefois,  celui  qui  lit  avec  Cri- 
tique, trouvera  des  faits  intéressants.  — Or.  mus  , De  vrgilativit  et  anintaiis 
corpnrihtts  in  eorporibns  animati.i  reperiundis  , P.  I,  Berlin,  1810.  I.’evcel- 
leni  article  partuit •%  de  Siebold , dans  le  Dictionnaire  de  pht/slO/P'iie  de 
Wagner,  t.  Il . p.  Oit. 
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la  chose  a lieu  aussi  chez  l’homme  \i\ant.  La  plus  importante  de 
ces  conditions  semble  être  un  degré  , quelque  taible  qu  il  soit , de 
décomposition  putride  , tel  qu  il  s’observe  à I état  normal  dans  les 
excréments,  ou  connue  phénomène  pathologique  dans  quelques 
liquides  du  corps.  Aussi  les  infusoires  sont-ils  lies  communs  dans 
les  matières  fécales  ; mais  on  en  rencontre  aussi  parfois  dans  les 
ulcères  sordides  qui  ne  sont  pas  tenus  assez  proprement. 

Les  espèces  qu’on  voit  le  plus  fréquemment  dans  ces  circonstances 
sont  des  vibrions , notamment  un  qui  se  trouve  dans  tous  les 
liquides  contenant  de  la  protéine  qui  sont  en  voie  de  décomposi- 
tion ( Vibrio  prolifer?  Ehrenberg  ).  Ces  vibrions,  examinés  à un 
fort  grossissement,  forment  des  globules  tantôt  simples,  tantôt 
réunis  en  chapelet,  au  nombre  de  deux  à six  (1) , et  ils  jouissent 
d’un  mouvement  animal  très  vif.  Je  suis  plusieurs  fois  parvenu  a 
rendre  leur  estomac  poncliforme  visible  par  la  coloration  avec  du 
carmin.  J’en  ai  rencontré  souvent  dans  les  excréments . surtout 
dans  les  déjections  liquides;  mais  il  n’v  en  avait  pas  toujours.  Ils 
sont  communs  aussi  dans  le  pus  des  ulcères  sordides.  Donné  les  a 
trouvés,  ou  une  autre  espèce  ( Vibrio  liueolat  ) , dans  le  pus  des 
chancres  .(2). 

J’ai  vu  aussi  parfois,  dans  les  excréments,  des  tests  de  navicules, 
et  plus  rarement  des  individus  mobiles  de  cet  infusoire  Des  vorti- 
celles  et  le  Colpoda  cucuUulus  ont  été  quelquefois  observés  sur  des 
ulcères  sordides  et  dans  leur  pus. 

Donné  dit  avoir  trouvé,  dans  le  mucus  vaginal  de  femmes  véro- 
lées , un  infusoire  particulier,  qu’il  nomme  Tn'chomenas 
nalis  (J),  qui,  d’après  11.  Froriep  et  Ehrenberg,  serait  un  aca- 
ride.  Il  me  paraît  probable,  ainsi  qu’à  Gluge,  Valentin  et  Siebold, 
que  ce  n’est  pas  un  animal , mais  seulement  l’épithélium  vibralile 
de  la  matrice,  qui  s’est  détaché. 

La  présence  dans  le  corps  vivant  de  ces  divers  infusoires,  et 
d’autres  espèces  encore  qu’on  aura  sans  doute  occasion  de  dé- 
couvrir, ne  doit  pas  surprendre  lorsqu’on  réfléchit  que  les  infu- 
soires en  général , et  surtout  ceux  qui  viennent  d’être  indiqués  , 
sont  les  plus  communs  de  tous  les  animaux  inférieurs,  qu’ils 

1 1)  Icônes,  pl.  tl , fi".  10. 

2)  / iecherches  microscopiques  sur  les  mucus  sécrétés  pur  les  organes  qénito- 
urinaires , Paris,  1837  — Cours  de  microscopie,  Paris,  1844,  p.  201. 

3)  Cours  de  microscopie,  atlas,  pl.  IX,  fig.  33. 
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existent  par  millions  dans  tous  les  endroits  où  sont  réunies  les 
conditions  favorables  à leur  développement.  Nul  doute  qu’ils  aient 
peu  et  même  peut-être  point  d’importance  pathologique;  tout  au 
plus  peuvent-ils  prouver  que  là  où  on  les  voit  il  y a un  com- 
mencement de  décomposition  putride  , qu’on  ne  saurait  apprécier 
à l’aide  de  moyens  exacts.  Donné  regarde  les  vibrions  des  chancres 
et  le  trichomonas  comme  le  principe  syphilitique  contagieux  pro- 
prement dit , hypothèse  contre  laquelle  s’élève  le  fait  qu’ils  n’exis- 
tent pas  dans  le  pus  des  bubons , lequel , d’après  les  expériences 
de  Ricord , produit  également  de  véritables  chancres,  quand  on 
l’inocule  (1). 

(I)  Beauperlhys  et  Adet  de  Roseville  disent  avoir  toujours  trouvé  de 
petits  animalcules  dans  le  cancer,  tant  avant  qu’aprés  le  ramollissement , et 
ils  croient  devoir  leur  attribuer  l’origine,  les  progrès  et  la  funeste  issue  de 
eette  maladie  , opinion  bien  certainement  fausse  , quoique  le  cancer  ouvert 
présente  quelquefois  des  infusoires , comme  parasites  accidentels.  — Klencke 
assure  avoir  vu  des  animaux  analogues  aux  infusoires  dans  le  sang  humain, 
e pense  qu’il  y a des  connexions  entre  leur  présence  et  la  manifestation 
d'accès  périodiques  de  vertige  (Rfeue  physiologische  ^ 4bhandlungen , Léipzick, 
1843,  p.  1G3).  — Le  sang  des  animaux  offre  souvent  des  infusoires.  Valentin 
en  a vu  dans  celui  du  Salmo J'ario  (Muller  , Archiv , 1841,  p.  436).  Gluge  a 
trouvédes  Amoeba dans  cclurdes  grenouilles  {Comptes-rendus,  1842,  p.  1060). 
On  ne  peut  actuellement  émettre  que  des  conjectures  à l’égard  de  la  manière 
dont  ces  animalcules  pénétrent  dans  le  système  vasculaire,  quoique  je  ne 
doute  pas  qu’ils  y viennent  du  dehors,  et  qu’ils  ne  s’y  produisent  pas  par 
voie  de  génération  spontanée.  Tous  les  infusoires  introduits  artificiellement 
dans  le  système  circulatoire  d’un  animal  ne  s’y  développent  qu’aulant  qu’ils 
rencontrent  des  circonstances  favorables,  ce  qui  est  rare;  autrement,  ils  pé- 
rissent bientôt.  Sous  ce  rapport,  une  expérience  que  j’ai  faite  me  parait 
mériter  d’étre  rapportée  ici.  Je  tirai  à un  chat  adulte  une  once  environ  de 
sang,  que  je  remplaçai  par  deux  onces  d’un  liquide  contenant  beaucoup 
d’infusoires  ; ce  liquide  était  de  l’eau  dans  laquelle  on  avait  laissé  un  singe 
macérer  pendant  une  couple  de  mois  ; il  y avait  des  millions  d’infusoires , 
tous  de  même  espèce,  ovales,  longs  de  1/200  de  ligne,  et  larges  de  1/300 
(espèce  de  Monas , ou  jeune  Age  du  Cyclidium  glaucoma  ?).  Au  bout  de  vingt- 
trois  heures,  Je  tirai  à l’animal  une  once  de  sang,  qui  ne  m’offrit  pas  la 
moindre  trace  de  ces  animalcules.  Deux  jours  après,  le  chat  fut  mis  a mort  , 
et  son  sang  examiné  avec  soin,  il  ne  contenait  pas  d’infusoires  ; ceux-ci 
avaient  disparu,  sans  laisser  aucun  vestige,  quoiqu'il  en  eût  été  injecté  des 
millions.  Un  fait  intéressant , c’est  que  la  proportion  de  la  fibrine  avait  con- 
sidérablement augmenté;  avant  l'injection  , le  sang  n’en  contenait  que  1,4 
millième  ; au  bout  de  deux  Jours , j’en  constatai  0,68. 
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B.  Insectes  parasites. 

Des  insectes  ont  été  fort  souvent  observés  dans  le  corps  humain 
comme  parasites  accidentels;  tels  sont  la  Forficula  auricutana et 
surtout  les  larves  de  différentes  mouches  ( Sarcopkaga  cnrwtrta , 
Mnsca  cadavei'ina,  Musca  c césar  t Musca  vomi  ton  a , etc.),  qu  il 
n’est  pas  rare  de  rencontrer,  même  sur  le  vivant,  dans  les  ulcères 
sordides  t). 

Les  seuls  véritables  parasites  de  l’homme  que  celte  classe  four- 
nisse sont  les  puces,  les  pous  et  les  punaises. 

n.  Pulicina. 

1°  La  puce  commune  ( P ut  ex  irritons).  Elle  vit  sur  la  peau  de 
l’homme;  cependant  elle  l'abandonne  par  occasion,  surtout  en 
été , et  se  trouve  alors  dans  les  jardins , les  bois  , le  sable  , l’or- 
dure , etc.  La  femelle  dépose  ses  œufs  dans  des  substances  putrides, 
la  crasse,  la  sciure  de  bois,  les  vieux  linges,  etc.,  parfois  aussi 
sous  les  ongles,  ceux  surtout  des  orteils  , chez  les  personnes  mal- 
propres. De  ces  œufs  , qui  ont  le  volume  d’une  petite  tète  d’épingle , 
naissent  des  larves  apodes,  qui  se  transforment  en  nymphes  au  bout 
de  dix  à ‘douze  jours;  des  nymphes  proviennent  les  insectes  par- 
faits, qui  vivent  en  parasites  sur  l’homme  et  les  animaux. 

Chacun  connaît  les  effets  pathologiques  de  la  puce;  en  faisant 
pénétrer  son  suçoir  dans  l’épiderme  et  exerçant  la  succion , elle 
détermine  une  petite  extravasation  de  sang,  affectant  la  formed’un 
point  rouge  qu’entoure  une  auréole  plus  pâle  (2). 

2°  La  chique  (Pulex  pénétrons) , petit  insecte  noir,  presque 
invisible  à l’œil  nu,  qui  vit  dans  l’Amérique  du  Sud.  La  femelle 
perce  jusqu’au  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  l’homuie  et  des  ani- 
maux domestiques  (principalement  aux  orteils),  et  y dépose  ses  œufs, 

(t)  A ces  espèces  s’en  joignent  beaucoup  d'autres  encore,  dont  l’énumé- 
ration m’entraînerait  trop  loin.  Je  reviendrai  sur  les  plus  intéressantes  dans 
la  partie  spéciale.  On  pourra  consulter  à ce  sujet  l’ouvrage  précité  de  Ras- 
pad  (ftist.  nui.  de  la  santé  et  de  la  maladie),  dont  il  ne  faut  toutefois  user 
qu’avec  beaucoup  de  circonspection.  Vog.  aussi  Siebold,  toc.  cit.,  p.  654. 

(2)  Dugès  , Ann.  des  sc.  nai.,  !r'  série,  27,  147,  pl.  IV,  fig.  I. — Raspail, 
l.  II,  p.  18.  — Joerdens,  Entomologie  and  Idelmtnihologte  des  memchlichen 
tiœrpers,  t.  I,  p.  4 1 , p).  IV.  — Les  puces  des  animaux  domestiques  ^ Pulex 
canis,  felis,  gallatre,  etc.)  different  de  celles  de  l’homme,  chez  lequel  on  peut 
cependant  les  rencontrer  accidentellement.  — Comp.  Bouché,  JYov.  Act. 
IV  al.  Car.,  I.  XVII , P.  1,  p.  503.  et  Dugès,  loc.  cil. 
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qui,  lorsqu’on  ne  se  hâte  pas  de  les  enlever,  causeni  des  ulcères 
1res  graves  et  peuvent  même  entraîner  la  mort  (1). 

b.  Pcdiculina. 

1°  Le  morpion  ( Pediculus  pubis  Linné,  Phthirius  inyuinalis 
Leach  ).  Il  vit  aux  alentours  pileux  des  organes  génitaux  et  dans  les 
sourcils  des  personnes  malpropres.  D’un  jaune  sale  pâle , avec  le 
milieu  rouge-brun , il  est  court  et  large,  presque  carré,  et  long 
d’une  demi-ligne  à une  ligne;  ses  deux  pattes  de  devant  sont 
ambulatoires,  et  leurs  tarses  n’ont  qu’un  seul  article,  avec  une 
griffe  non  rétractile  ; les  quatre  postérieures  servent  à attacher 
l’animal  ; elles  ont  deux  articles  et  des  griffes  rétractiles.  La  poi- 
trine, large,  n’est  pas  distinctement  séparée  de  l’abdomen  (2). 

2°  Le  pou  de  tête  ( Pediculus  capitis),  qui  habite  le  cuir  chevelu, 
et  qui  est  surtout  commun  chez  les  enfants.  Les  diverses  espèces  du 
genre  Pediculus  diffèrent  de  celles  du  genre  Phthirius  en  ce  que 
toutes  leurs  pattes  leur  servent  à s'attacher.'  Le  pou  de  tête  est 
blanchâtre;  il  a le  thorax  en  carré  long  ; l’abdomen  , plus  long  que 
le  thorax,  se  termine  par  une  pointe  ovale,  dentelée  sur  les  bords  ; 
tous  scs  segments  sont  bordés  de  noir.  Sa  longueur  est  de  deux- 
tiers  de  ligne  à une  ligne  et  plus  (3). 

3°  Le  pou  de  corps  ( Pediculus  vesti menti ) vit  sur  les  parties 
pileuses  du  corps  des  personnes  malpropres  et  dans  leurs  vête- 
ments. Quelques  observateurs  paraissent  l’avoir  confondu  avec  le 
précédent , dont  il  diffère  cependant,  l’ont  son  corps  est  pâle  : il  a 
une  forme  plus  effilée,  un  cou  mieux  marqué,  un  thorax  plus 
étroit  et  plus  court;  l’abdomen  se  termine  par  une  pointe  arrondie, 
non  dentelée.  Sa  longueur  est  d’une  ligne  à une  ligne  et  demie  (4). 

h"  Le  pou  du  marasme  (Pediculus  tabescentium).  On  le  trouve 
chez  les  malades,  ceux  surtout  qui  sont  atteints  de  marasme  , et  il 

iJ)  Dügks  , Ann.  des  *c.  nul.,  2r  série,  VI,  p.  I 2’J  — Pbrtï,  dans  Spix  et 
M artiüs  , JJelecl.  in\ect.  Bnnil.,[>.  3A. — Pour,  ri  Koi.iar,  Hrusilvortuegl. 
luen.  luseï  bien  , Vienne,  1832.  — Guhrin  , Iconographie  <lu  règne  animal , 
inserles,  p 12,  pl.  Il,  lig.  !). 

(2)  lluRWRISTRR,  Généra  imeclor.  Phthirius,  lift.  I.  — Urkny,  tMnnogra- 
phin  iinoplitroriiin  /Irtlanniœ , p.  9 , pl.  XXVI,  lig.  3.  — Aî.T,  Dm»,  de  fdnhi- 
ria\i , Jtonn , 1 82  4.  fig.  5. 

3 liURMRisTRR  , Généra  Ped.  cap.,  fig.  I,  mâle  ; lig  2,  femelle.  — I»kn\y, 
h>c.  ci>.,  p.  13.  pl.  XXVI.  flg.  2.  — A i.t,  Inc.  cil.,  lig.  2. 

[h,  Burmiistha , Généra  Ped.  ve*liai.,  (Ig.  8,  — Drrnv,  toc,  cil.,  p.  Itt. 
pl.XXVI,  flg.  l.  — Ai.t, toc.  en.,  lig  3. 
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paraît  ne  point  pouvoir  vivre  chez  les  personnes  en  santé.  Il  se 
multiplie  avec  une  grande  rapidité;  mais  on  n’en  doit  pas  moins 
ranger  parmi  les  fables  ce  qu’Amatus  Lusitanus  rapporte  en  disant 
que  deux  esclaves  étaient  sans  cesse  occupés  à porter  à la  mer  dans 
des  paniers  ceux  qui  sortaient  du  corps  de  leur  maître.  La  prompti- 
tude avec  laquelle  il  se  développe  a souvent  fait  penser,  même  de 
nos  jours,  qu’il  se  produisait  par  génération  spontanée;  mais 
Leeuwenhoek  a calculé  que  deux  femelles  du  pou  de  tête  , qui  ne 
se  multiplient  pas  à beaucoup  près  aussi  vile,  pouvaient  donner  en 
deux  mois  une  progéniture  de  dix-buit  mille  individus.  Ce  pou  est 
d'un  jaunâtre  pâle  : il  a une  tète  plus  ronde,  un  thorax  plus  grand 
et  plus  long  que  les  espèces  précédentes  ; l'abdomen,  de  la  largeur 
du  thorax,  est  plus  court,  un  peu  rétréci  eu  arrière  , non  dentelé, 
mais  sinueux  sur  les  bords.  Sa  longueur  est  d’une  ligne  et  un 
quart  (1). 

Outre  ces  quatre  espèces  de  pous,  d s'en  rencontre  sans  doute 
accidentellement  chez  l'homme  d'autres  encore  qui  vivent  en  véri- 
tables parasites  chez  nos  animaux  domestiques  2). 

c.  Cimices. 

La  fjunai se  commune  (Cimex  Ivi-tubu-itts),  connue  de  tout  le 
inonde,  suce  le  sang  de  l'homme  en  plongeant  son  suçoir  dans 
l’épiderme  (A). 

Kn  comparant  les  parasites  de  l’homme  qui  appartiennent  à la 
classe  des  insectes,  nous  trouvons  qu’ils  se  produisent  tous  par  pro- 
pagation, et  non  par  génération  spontanée;  personne  sans  doute 
ne  conserve  plus  aujourd'hui  de  doute  à cet  égard  La  plupart  des 
pous  paraissent  exiger  pour  leur  production  et  leur  multiplication 
certaines  conditions  , telles  que  le  manque  de  propreté,  et  parfois 

;l  Alt,  toc.  cit.,  fig  4—  Blrmeister. — Dexrv.  toc.  ci.,  p.  19.— Comme 
toutes  les  autres,  celte  espèce  de  pou  n'a  été  trouvée  jusqu’à  présent  que 
w peau  de  1 homme  , tout  au  plus  dans  des  croûtes,  et  jamais  an-dessous. 
Il  me  parait  doue  improbable  qu'on  doive  y rapporter  les  cas  où  l’on  a 
lencouliè  de  petits  insectes  dans  des  abcès  sous-cutanés  : c’étaient  là  pro- 
bablement des  aeares.  Xoy.  P.  Raver,  -trehire*  de  médecine  comparée  , 
Paris,  1843,  t.  I,  p.  ià. 

(2)  Les  pous  appartiennent  a un  genre  très-nombreux  en  espèces  [Hccma~ 
topinus  , quia  pour  caractères  : toutes  les  pattes  servant  d'ailaebe;  thorax 
nettement  distingué  de  I abdomen  , cl  la  plupart  du  temps  bien  plus  étroit  ; 
abdomen  large,  composé  de  huit  ou  neuf  anneaux. 

31  R aspaii  . t.  il , p.  il . pl.  y,  fig.  h et  7. 
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môme  une  certaine  disposition  du  corps,  une  peau  délicate,  un  âge 
peu  avancé.  Ceci  s’applique  surtout  au  pou  du  marasme  , qui , 
d’après  le  témoignage  de  divers  observateurs , ne  passe  jamais  chez 
les  sujets  bien  portants,  et  suppose  toujours  une  constitution  mor- 
bide des  humeurs.  Cependant  il  reste  encore  bien  des  choses  à 
éclaircir  sous  ce  rapport.  Quant  aux  puces , elles  semblent  avoir 
bien  moins  besoin  d’une  disposition  spéciale.  Un  fait  intéressant 
pour  la  pathologie  , c’est  que  les  diverses  espèces  de  ces  parasites 
n’ont  pas  à beaucoup  près  la  même  influence  comme  agents  patho- 
logiques. La  puce,  le  morpion,  le  pou  de  tète  et  celui  du  corps 
sont  des  hôtes  plus  gênants  que  dangereux;  la  chique,  au 
contraire , entraîne  toujours  des  conséquences  graves  et  qui 
parfois  compromettent  la  vie.  Il  en  est  de  même  du  pou  du  ma- 
rasme, quand  il  se  multiplie  beaucoup,  quoiqu’on  ne  sache  pas  si 
son  apparition  est  la  cause  et  non  point  seulement  l'effet  d’une  ma- 
ladie générale. 

C.  Arachnides  parasites. 

La  classe  des  arachnides  renferme  un  grand  nombre  d’animaux 
qui  peuvent  devenir  dangereux  pour  l’homme,  comme  beaucoup 
d’espèces  d’araignées  et  de  scorpions  ; ceux-là  ne  nous  intéressent 
point  ici.  Mais  une  famille  de  cette  classe,  celle  des  acarides, 
compte  plusieurs  espèces  dont  nous  devons  nous  occuper  parce 
qu’elles  vivent  en  parasites  sur  l’homme,  à qui  elles  nuisent  plus 
ou  moins. 

Ce  sont  de  très  petits  animaux,  presque  microscopiques,  à sexes 
séparés,  qui  vivent  sur  la  peau  , parfois  au-dessous  d’elle,  dans  des 
abcès,  etc.,  se  multiplient  rapidement,  et  jouissent  pour  la  plupart 
d’une  vitalité  robuste,  llering  rapporte  quelques  exemples  remar- 
quables de  cette  dernière  circonstance.  Un  lambeau  de  peau  d’un 
cheval  galeux  qu’on  venait  de  tuer  fut  mis  dans  une  dissolution 
d’alun  et  de  sel  commun,  où  il  resta  huit  à dix  jours,  complètement 
couvert  de  liquide;  après  quoi  on  le  porta  dans  une  chambre 
chaude , pour  le  faire  sécher.  Un  y aperçut  alors  un  grand  nombre 
d’acares  encore  vivants.  Un  morceau  de  la  peau  d’un  autre  cheval 
galeux,  après  avoir  été  plusieurs  jours  dans  un  lieu  froid,  fut  tenu 
pendant  quatre  jours  dans  une  dissolution  aqueuse  d alun  et  de  sel , 
et  ensuite  séché  : il  contenait  encore  des  acares  vivants,  quoique 
près  d’un  mois  se  fût  écoulé  depuis  la  morl  de  I animal. 
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1°  Le  sarcopte  de  la  gale , Accents  scaôiei,  Sarcoptes  hominis , 
Sarcoptes  exulcerans , vit  sur  les  sujets  atteints  de  la  gale.  11  est 
blanc,  très  petit  (l/lO  à 1/4  de  ligne),  punctiforme  ; grossi  au 
microscope,  il  montre  un  corps  arrondi,  oblong,  dont  la  surface 
dorsale  est  marquée  de  rides  transversales,  entre  lesquelles,  au 
milieu  du  dos,  on  voit  saillir  des  renflements  verruciformes  (1).  Il 
11’a  point  de  tète  proprement  dite  ; mais  l’extrémité  antérieure  de 
son  corps  offre  une  espèce  de  trompe  arrondie  et  un  peu  aplatie, 
qui  est  munie  de  quatre  soies  (2).  L’insertion  de  cette  trompe  au 
thorax  se  prolonge  en  un  bouri  elet  arrondi,  qui  s’étend  presque  jus- 
qu’au milieu  du  thorax  , à son  côté  inférieur.  De  pareils  bourrelets 
partent  des  insertions  des  huit  pattes.  Les  quatre  pattes  antérieures 
s’insèrent  au  thorax  , sur  les  cotés  de  la  trompe  : elles  sont  articu- 
lées et  garnies  de  soies  ; le  dernier  article  de  chacune  se  termine  par 
un  disque.  Les  postérieures , sans  disque  , se  terminent  eu  de  très 
longues  soies.  Le  corps,  arrondi  eu  arriéré,  porte  deux  paires  de 
soies,  dont  l’interne  est  un  peu  plus  longue.  Les  bases  des  pattes , 
les  bourrelets  qui  en  parlent  et  les  parties  de  la  bouche  sont  d’un 
rouge  brun. 

Cet  acaride  creuse  dans  l'épiderme  des  conduits  couverts,  souvent 
longs  de  plusieurs  lignes,  qu’on  aperçoit  à l’œil  nu,  mais  mieux  à 
la  loupe,  dans  les  endroits  où  ils  n’ont  pas  été  détruits  par  le  frot- 
tement des  habits  ou  par  d’autres  causes;  sur  qulques  points  , soit 
que  l’animal  pénètre  plus  profondément  dans  l’épiderme  et  atteigne 
le  derme,  soit  qu’il  y ait  déposé  ses  œufs  , et  cela  surtout , à ce  qu’il 
parait , dans  les  glandes  des  poils  et  de  la  peau  , une  réaction  inflam- 
matoire de  l’organisme  lait  naître  des  pustules.  .Mais  l'acare  ne  vit 
pas  dans  ces  pustules  ; il  les  abandonne  presque  toujours  bientôt 
pour  continuer  sou  chemin.  Cette  circonstance  doit  être  prise  en 
considération  quand  on  va  à sa  recherche;  en  effet,  on  le  trouve 
rarement  dans  les  pustules,  qui  plus  souvent  contiennent  ses  œufs; 
d ordinaire  il  est  logé  à 1 extrémité  du  conduit,  qui  ressemble  , la 
plupart  du  temps,  à une  ligne  ponctuée.  Il  affecte  la  forme  d'une 
petite  tache  blanchâtre,  avec  un  point  brunâtre,  dù  à la  couleur  des 
pattes  de  devant  et  des  parties  de  la  bouche.  On  l’enlève  sans  peine 
avec  la  pointe  d’une  épingle. 

On  a beaucoup  discuté  sur  les  rapports  qui  existent  entre  cet 

(I)  Icônes , pl.  XII,  fig.  8,  A,  et  tig.  10. 

(«1  Icônes  , pl.  XII , fig.  8,  A et  B,  a. 
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acare  et  la  gale,  et  les  opinions  sont  même  encore  partagées  eu 
égard  à certains  points.  Celles  qu’on  a émises  peuvent  être  rap- 
portées aux  suivantes  : 1°  l’acare  est  la  cause  de  la  gale  , et  il  la 
provoque  par  sa  présence  ; 2°  il  en  est  la  conséquence,  il  se  pro- 
duit par  génération  spontanée , en  raison  des  circonstances  amenées 
par  la  maladie,  ou  bien  c’est  un  parasite  dont  la  gale  rend  l’exi- 
stence et  la  propagation  possibles;  3n  il  n’a  rien  de  commun  avec 
l’affection  psorique,  et  sa  présence  chez  les  galeux  est  purement 
accidentelle.  Quoiqu’il  y ait  impossibilité  aujourd’hui  de  démontrer 
péremptoirement  aucune  de  ces  trois  hypothèses,  en  donnant  une 
réfutation  complète  des  autres,  la  première  me  paraît  être  la  seule 
exacte.  Les  expériences  faites  sur  l’homme  et  sur  les  animaux  prou- 
vent que  le  transport  des  acares  suffit  pour  occasionner  la  gale  chez 
des  individus  sains.  Si  l’on  ne  porte  que  des  mâles , il  survient 
bien  un  prurit  passager,  mais  point  d’éruption  psorique  , parce 
que  les  individus  transportés  ne  peuvent  se  propager,  et  que  leur 
action  individuelle,  lorsqu’ils  ne  sont  pas  très  nombreux,  est  trop 
faible  pour  faire  naître  un  exanthème  appréciable.  Porte-t-on , an 
contraire,  des  femelles,  il  y a véritable  infection.  L’inoculation  du 
contenu  des  pustules  provoque  tout  au  plus  une  irritation  locale, 
mais  non  la  gale  (Hering).  Ces  faits  démontrent  sans  réplique 
que  la  gale  peut  être  causée  par  la  seule  présence  des  acares.  Mais 
il  est  plus  difficile  de  prouver  qu’elle  ne  reconnaît  pas  d’autres 
causes  aussi.  Cependant  la  plupart  des  objections  qu’on  a élevées 
contre  la  première  hypothèse  sont  faciles  à renverser.  Si  l’on  n’a 
pas  trouvé  d’acares  chez  tous  les  galeux , c’est  en  partie  parce  que 
la  plupart  des  médecins  qui  les  cherchaient  n’avaient  point  assez 
d’habileté,  ce  qui  leur  faisait  nier  l’existence  d’un  animal  qui  n’en 
subsistait  pas  moins.  D’un  autre  côté,  les  acares  peuvent  avoir  été 
tués  par  les  remèdes  employés  , et,  cependant,  de  nouvelles  pus- 
tules peuvent  se  développer,  parce  que  l’irritation  de  la  peau,  due  «’< 
la  présence  prolongée  de  ces  animaux  , ne  disparaît  pas  nécessaire- 
ment par  le  fait  de  leur  mort , et  que  probablement  même  elle  est 
encore  accrue  d’une  manière  passagère  par  les  topiques  auxquels 
on  a recours,  De  plus,  il  ne  saurait  être  mis  en  doute  que  des 
causes  autres  que  l’acare  peuvent  donner  lieu  à une  maladie  de  peau 
qui  ressemble  à la  gale.  La  pathologie  a donc  ici  plus  d’un  problème 
encore  à résoudre.  La  génération  spontanée  que  Hering  attribue  au 
sarcopte  ne  me  parait  pas  probable;  je  crois  que,  toutes  les  fois 
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qu'on  le  découvre  chez  l’homme,  il  y a élé  apporté  du  dehors. 
L’apparition  des  pustules,  des  ulcères,  me  parait  tenir  tant  à 
la  seule  présence  des  acaresel  à leur  action  mécanique,  qu’à  la  vio- 
lence avec  laquelle  les  malades  se  grattent;  il  n’est  pas  probable 
que  ces  animaux  sécrètent  des  sucs  âcres  et  capables  d’irriter 
chimiquement  la  peau.  Si  le  prurit  est  plus  fort  ia  nuit  et  sous 
l’inlluence  de  la  chaleur,  c’est  une  conséquence  du  geme  de  vie 
des  acares,  qui  sont  îles  animaux  nocturnes  , et  qui  aiment  la  cha- 
leur, laquelle  leur  donne  plus  de  vivacité  : aussi  est-ce  en  couchant 
avec  des  galeux  qu’on  contracte  le  plus  aisément  la  maladie.  Les  dif- 
ferentes formes  de  la  gale  dépendent  sans  doute  de  la  sensibilité  et 
de  la  disposition  de  l’organe  cutané  , ou  d’autres  circonstances  ex- 
ternes et  internes,  Si  la  gale  guérit  momentanément  par  la  mise  à 
mort  de  la  plus  grande  partie  des  acares,  que  les  onctions  font  pé- 
rir, elle  peut  reparaître  au  bout  de  quelques  semaines,  sans  iulec- 
lion  nouvelle,  lorsque  quelques  animaux  ou  leurs  œufs  ont  échappé 
à la  destruction.  L’acare  semble , comme  la  chique,  s’établir  chez 
tous  les  sujets,  même  les  plus  sains,  et  ne  point  supposer  de  dispo- 
sition particulière;  ce  qui  u empoche  pas  que  cei  lames  conditions, 
la  malpropreté,  etc.,  favorisent  son  transport  et  sa  multiplication, 
tandis  que  d’autres , comme  la  grande  propreté , y mettent  obsta- 
cle (1).  v 

(I)  Pour  bien  apprécier  la  forme  de  l’acare  de  la  gale  humaine,  il  faut 
connaître  ceux  qui  se  rencontrent  chez  les  animaux , d'autant  plus  qu’ici  les 
expériences  d’inoculation  et  autres  présentent  bien  davantage  de  facilité. 
Cons.  sur  le  sarcopte  humain,  Sta.nmüj,  dan»  Medic.  / creinsteiiung,  1835, 
n»  29.  — Muller , Archiv,  i83C,  p.  ï28.  — IUspail,  loc.  cil.,  t.  I,  p.  Vil.— 
Luges,  Ann.  lies  se.  nui.,  2'  série , lit  , p.  245.  — P.  Grrvais,  ibid.,  XV, 
p.  9.  — Hkïland,  De  acaru  seabiei  ltunn.no  , Berlin  , IS31L  — Boude  , De 
scubie  ei  ucuro  liumuno  , Berlin  , 1830.  — Scuwartz  , De  sarcome  liumuno  , 
Léipzick , 1837.  — Son.vkskalb,  De  scabie  humanu  , Leipzick  , i84l.  — 
Dkutschbkin  , De  ucuro  scabie i liumuno,  Halle  , 1842.  — 8ur  les  acares  des 
animaux,  Heking,  xVoe.  acu  nui,  cur.,  t.  XYiil , P.  11.  — Hertwig  , dans 
AJuyaxin  Juer  J lue.  heilunde , 1835  , eah.  2.  — Gcblt,  ibid.,  1843  , cah.  i , 
p.  18.—  Les  acares  de  la  gaie  des  animaux  se  transmettent  parfois  a l'homme, 
et  peuvent  même  provoquer  chez  lui  une  maladie  de  peau  psoriforme.  I ci 
est  le  Suicopies  equi  , comme  I a \ u plusieurs  lois  liering  : tels  sont  eucore 
ceux  du  chien  , du  wumbal,  du  chat,  du  lapin,  ou  chameau.  .Mais  cc  sont  là 
des  exceptions  , cl  ies  laits  eux-mémes  oui  besoin,  pour  ia  plupart,  d elre 
continués  par  de  nouvelles  observations.  — On  a plusieurs  fois  aussi  observé 
chez  I homme  des  acares  qui  vivent  originairement  sur  les  oiseaux  Dermu- 
nussus  uvium,  Duges  ; Acarus  gailinœ,  Degeer;  Arums  birudinis,  Hermann  , 
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2“  L ’acare  des  follicules  des  poils,  Acarus  comedonum,  Acarus 
folliculorum  (G.  Simon),  Demodex  folliculorum  ( Owen ) , Simo- 
ne a folliculonan  ( I*.  Gervais). 

Gel  animal  (1)  a 1/12  à 1/8  de  ligne  de  long,  sur  1/30  à 1/50  de 
large.  Sa  bouche  se  compose  d’une  trompe  placée  entre  deux  pal- 
pes. Elle  se  continue  immédiatement  avec  le  thorax,  qui  a environ 
le  quart  de  la  longueur  du  corps.  Les  paites  sont  courtes  et  épaisses, 
au  nombre  de  quatre  paires;  chacune  comprend  trois  articles,  et  se 
termine  par  trois  crochets , dont  un  est  un  peu  plus  long  que  les 
autres.  La  partie  antérieure  du  corps  présente  quatre  lignes 
transversales  saillantes , qui  se  réunissent  en  un  bourrelet  longitu- 
dinal parcourant  la  ligne  médiane.  L’abdomen  est  plus  long,  ar- 


Gamasus  maculatus.  Voy.  Alt,  De  philtiriasi  dis*.,  fig.  1.  — Gurlt,  loc.  cil., 
cah.  1,  pl.  I,  fig.  16-17.  — Voy.  aussi  mes  Icônes , pi.  XII , fig.  7,  figure  qui 
n’est  pas  fort  exacte  ).  Mais  cet  animal  parait  n’babiter  jamais  que  passagè- 
rement chez  l’homme,  et  n’y  produire  que  fort  rarement  des  phénomènes 
pathologiques  proprement  dits  (érythème  et  pustules).  Raspail  [loc.  cil., 
t.  I,  p.  376  et  379)  a décrit  un  cas  intéressant  de  ce  genre;  mais  il  s’est 
trompé  en  rapportant  l’animal  (pl.  III,  fig.  1-3  ),  dont  il  donne  une  figure 
exacte,  non  à l’ Acarus  hirud  mis  d'Hermann,  mais  au  hliyncoprion  columbœ. 
—Aux  acarides  appartiennent  sans  doute  aussi  les  animalcules  dont  j’ai  déjà 
parlé,  que  certains  observateurs  ont  trouvés  soin  la  peau,  dans  l’intérieur  du 
corps,  dans  des  abcès.  Quoiqu’on  ne  les  ait  pascneorc  bien  étudiés,  que  par 
conséquent  on  ne  puisse  pas  en  assigner  positivement  l’espèce,  les  circon- 
stances dans  lesquelles  on  les  a vus  ressemblent  à celles  dans  lesquelles 
Nitzsch  a observé  le  Sarcoptes  tiiduhms  chez  les  oiseaux.  Cet  excellent  obser- 
vateur a trouvé  à l’aile  et  sous  la  peau  du  thorax  du  Fringilln  clitoris  plu- 
sieurs tubercules  jaunes , de  trois  à huit  lignes  de  diamètre,  formant  des 
abcès  ouverts  , et  qui  consistaient  en  d’enormes  nids  d’acares  couverts  d’une 
croûte  membraneuse  jaune;  ils  étaient  pleins  d’œufs  ovales  et  de  jeunes 
acares , avec  quelques  uns  plus  âgés.  — Ici  se  rapportent  encore  quelques 
autres  cas,  en  partie  problématiques,  dans  lesquels  des  acares  particuliers 
ont  été  vus  chez  l’homme.  IJory  Saint-Vincent  décrit  des  Denuanyssin  qui 
vivaient  en  grand  nombre  sur  le  corps  d’une  femme  sans  passer  à son  mari 
[Ann.  des  se.  nat.,  2”  série  . XVIII  . p.  125,  pl.  I , fig.  6 ).  Ilu.sk  a trouvé  de 
même  des  acares  dans  une  pustule  au  pied  d’un  matelot  ( Microscopie  J 
Journal , t.  II,  p.  65.  pl.  III,  fig.  7).  — On  doit  indubitablement  ranger  ici 
Y Argus  persans,  animalcule  qui,  à Miana  , ville  de  Perse,  est  un  vrai  fléau, 
surtout  pour  le»  étrangers  (Fisciikr,  A<-,  de  Moscou,  !«23).  Il  en  est  de 
même  de  1 ’/xodes  americanus , ou  ttigua  (P.  Gkrvais,  Di  si.  nat.  des  insectes 
upitres,  t.  III,  p.  247  ).  L’a  car  c qu’on  a prétendu  exister  dans  la  dysenterie 
( NtaîidKB  , loc.  cit„  p.  97),  est  douteux  , et  dans  tous  les  cas  on  ne  peut  lui 

attribuer  cette  maladie. 

( I Icônes,  pl.  XII,  llg  lû- 
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l'oudi  en  arrière,  et  renferme  un  contenu  grenu,  de  couleur  foncée. 
On  y remarque  de  petites  stries  transversales  dans  toute  sa  longueur. 
L’animal  offre  un  grand  nombre  de  variétés,  qui  tiennent  sans  doute 
à ses  diverses  phases  de  développement.  Dans  celle  qui  est  peut- 
être  la  première  , il  n’a  que  trois  paires  de  pattes  et  un  abdomen 
étroit,  fort  long.  La  forme  la  plus  commune  est  celle  que  je  viens 
de  décrire  : plus  tard , l’abdomen  parait  se  raccourcir  de  plus  en 
plus. 

Cet  animal  est  très  commun  dans  les  glandes  pileuses  de  l’homme, 
au  nez,  à la  lèvre  supérieure,  à la  barbe;  on  le  trouve  tantôt  isolé, 
tantôt  au  nombre  de  dix  et  plus  dans  une  glande.  Il  no  paraît  pas 
avoir  une  grande  importance  pathologique , car  les  glandes  qu’il 
habite  n’offrent  souvent  pas  le  moindre  changement  morbide  ; ce- 
pendant il  peut  exercer  sur  elles  une  action  irritante,  accroître  leur 
sécrétion,  et  favoriser  ainsi  la  production  des  tannes  (1). 

I).  I ers  parasites  [entuzoa,  ent/iclmint/ia  splanchnelminthn). 

Les  vers  intestinaux  de  l’homme  se  réduisent  à un  petit  nombre 
d’espèces  de  cette  grande  classe  du  règne  animal.  On  en  rencontre 
chez  presque  tous  les  êtres  vivants,  et  l’on  ne  peut  bien  connaître 
l’histoire  de  ceux  de  l’espèce  humaine  qu’en  étudiant  simultané- 
ment ceux  des  autres  animaux.  Je  crois,  comme  à l'égard  des 
classes  précédentes , que  leur  origine  se  rattache  à une  véritable 
propagation  et  à une  transmission  du  dehors , de  sorte  qu’à  mes 
yeux  la  science  doit  se  proposer  pour  but  de  mettre  celle  voie  de 
production  hors  de  doute  pour  les  entozoaires  humains , dans 
chaque  cas  particulier.  Du  reste,  l’importance  pathologique  de  ces 
divers  parasites  varie  à tel  point  qu'on  n’en  peut  rien  dire  de 
général,  et  qu’il  faut  la  renvoyer  à l’article  de. chaque  espèce  (2). 

(1)  L ’Acarus  Jolticulorum  a été  observé  et  décrit  par  G.  Simon  le  premier 
(P.  Rayer,  Archives  de  médecine  comparée,  Paris.  1843,  t I,  p 45).  Je  l’ai 
trouvé  quelquefois  dans  les  glandes  normales  de  la  barbe  , sur  le  cadavre. 
Gorap.  Wilson,  dans  Philos.  Magasin,  juin  1844. 

(2)  Les  plus  importants  ouvrages  sur  les  entozoaires  sont  : Rudolphi  , 
Eniosoorum  historia,  Amsterdam.  1808  et  1809,  et  Entozoorum  synopsis, hcr- 
ün  , 1819.  — Rrkmser , Icônes  lielminihum  , Vienne  , 1824.  — Dujardin, 
Hist.  nai.  des  helminthe «,  Paris,  1845.  — Cons.,  sur  l’anatomie  de  ces  ani- 
maux , Owen  , dans  V Encyclopédie  anal,  et  physiol,  de  Todd. 


-|06  ORGANISMES  INDÉPENDANTS  dans  i.e  coups  humain. 

PREMIER  ORDRE. 

Nématoïdes. 

1“  Le  ver  cle  Guinée,  Filaria  medinensis  s.  Draeunculus , 

représente  un  long  filament  blanchâtre,  quelquefois  brunâtre,  et 
de  même  diamètre  jusqu’à  son  extrémité  postérieure,  qui,  au 
microscope  , se  termine  en  une  queue  recourbée.  L’extrémité 
antérieure  est  obtuse  et  munie  de  plusieurs  suçoirs.  La  longueur 
totale  est  de  six  pouces  à un  pied.  On  n’a  observé  jusqu’à  présent 
que  des  femelles,  qui  sont  vivipares,  et  renferment  une  quantité 
innombrable  de  petits,  de  sorte  que  quelques  personnes  ont  pris 
le  ver,  non  pour  un  animal  , mais  pour  une  gaine  membraneuse 
pleine  de  petits  vers.  Ces  jeunes  filairesont  un  cinquième  de  pouce 
de  longueur,  suivant  Duncan. 

Le  ver  de  Guinée  se  trouve  dans  les  contrées  tropicales  de  l’ancien 
inonde,  en  Arabie,  sur  les  bords  du  Gange  et  de  la  mer  Caspienne  , 
dans  la  Haute-Égypte,  en  Abyssinie;  mais  il  abonde  surtout  en 
Guinée,  dans  les  possessions  hollandaises  et  anglaises  : on  le  ren- 
contre aussi  dans  quelques  parties  des  Indes  orientales,  à Curaçao, 
en  Amérique  , où  il  a peut-être  été  apporté  par  les  nègres.  Il  vit 
sous  la  peau,  dans  le  tissu  cellulaire  de  l’homme,  principalement 
aux  membres  inférieurs  : cependant  il  s’établit  aussi  au  scrotum  et 
dans  d’autres  parties  du  corps.  Un  même  individu  en  porte  tantôt 
un  seulement , tantôt  plusieurs,  quatre,  cinq,  six  à quinze.  Les 
accidents  qu’il  détermine  varient  beaucoup,  ici  presque  nuis,  là  si 
intenses  qu’ils  constituent  une  maladie  dangereuse  yt  peuvent  même 
causer  la  mort.  Ils  diminuent  ou  disparaissent  entièrement  lors- 
qu’on extrait  le  ver  avec  précaution  ; mais  quand  le  corps  de 
celui-ci  se  brise  , les  masses  de  petits  qu’il  renferme  s’épanchent 
dans  la  plaie,  et  provoquent  une  mauvaise  suppuration. 

Quoique  des  auteurs  recommandables  croient  le  ver  de  Guinée 
résultat  d’une  génération  spontanée,  je  regarde  comme  plus 
probable  qu’il  s’introduit  du  dehors  dans  le  corps,  soit  que  ses 
petits,  presque  microscopiques,  passent  dans  le  tube  alimentaire 
avec  l’eau  des  boissons,  soit , ce  qui  est  plus  vraisemblable,  qn  ils 
percent  la  peau  , sous  laquelle  ils  continuent  de  se  développer.  Le 
ver  paraît  pouvoir  exister  longtemps  dans  le  corps  sans  se  faire 
remarquer,  et  ne  donner  lieu  à des  accidents  proprement  dits  que 
quand , ayant  acquis  son  entier  développement,  il  se  trouve  rempli 
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de  petits  vivants,  qui  abandonnent  la  mère,  et  qui,  par  leur  grand 
nombre,  la  vivacité  de  leurs  mouvements,  etc.,  irritent  les  parties 
environnantes;  ou  même  quand  il  cherche  it  quitter  le  corps  pour 
déposer  ses  petits  au  dehors.  La  lenteur  de  son  développement 
explique  comment  la  maladie  a pu  ne  se  déclarer  que  huit  mois  ou 
un  an  après  que  la  personne  avait  quitté  les  lieux  où  il  est  endé- 
mique (1). 

2"  La  jîlaire  de  l'œil  humain,  Filaria  oculi  htunani.  Nord  manu 
a parfois  trouvé  des  liiaires  dans  l’œil  de  l’homme.  Dans  l’un  des 
cas  observés  par  lui , le  liquide  de  Morgagni  d’un  cristallin  cata- 
racte, qu’il  examina  une  demi-heure  après  l'extraction,  contenait 
deux  petites  liiaires  roulées  en  anneau.  \u  microscope,  l’un  de 
ces  vers  offrait  au  milieu  de  son  corps  une  rupture  par  laquelle 
sortait  le  canal  intestinal  : l’autre  était  intact , et  avait  trois  quarts 
de  ligne  de  long.  On  y remarquait  une  bouche  simple,  sans  papille, 
avec  un  intestin  droit,  visible  à travers  la  peau  transparente, 
entouré  des  circonvolutions  de  l’ovaire,  et  terminé  par  un  anus 
recourbé.  Un  autre  cristallin  cataracté , extrait  d’une  vieille 
femme,  offrait  une  filaire  longue  de  cinq  lignes  et  demie,  et  en 
pleine  mue:*l’autre  cristallin  ne  présentait  rien  de  semblable. 

(t)  l.a  figure  de  ta  filaire  est  incomplète  dan>  Itremser  llirkmeycr  De 
filaria  metliueH\i,  Onol  li,  1838  en  a donné  une  meilleur  — Cons.,  pour 
l'histoire,  liremser  et  Dujardin,  ainsi  que  Uruce  et  l’alun  ( Fdinb.  mal. 
Journ.,  I80U,  p.  lit»;,  Duucan  7 u«'.  oj  (uhutia , t.  7.  p.2"3  et  Forbes 
(Traits  of  Homl>  y,  l.  I.  p.  210;.  Duocan  et  Forbes  citent  quelques  faits  qui 
donnent  à penser  que  le  ver  vient  du  dehors  ; i;  i aralt  passer  des  malades 
aux  Infirmiers  , aux  chiens  cl  aux  chevaux.  Forbes  a tenu  les  petits  vivants 
dans  de  la  terre  humide  pendant  quinze  a vingt  jours  L’un  et  laulre  ont  vu 
souvent,  dans  le  limon  des  pays  où  il  es*  endémique,  des  animaux  qui  res- 
semblaient à ses  petits.  Ce  qu’il  y a de  remarquable,  c’csl  que  jusqu’ici  on 
n’a  encore  trouvé  que  des  femelles  dans  le  corps  de  l’homme.  Ces  dernières 
seules  s'v  introduisent-elles  après  leur  fécondation  , parre  qu’elles  v rencon- 
trent les  conditions  favorables  à leur  développement  ultérieur,  ou  bien  le 
mâie  échappe-t-il  à l'observation,  parce  qu'étant  plus  petit  et  ne  donnant 
pas  de  progéniture,  il  n’occasionne  point  d’accidents?  D’après  les  observa- 
tions que  Pallas  a recueillies  De  infestis  vivtntibus  intra  viveniia,  p.  1 1 ),  il 
paraîtrait  que  des  vers  filiformes  peuvent  aussi  quelquefois  exister  chez 
l'homme  dans  nos  contrées  ; serait-ce  le  Gordius  aquulicus,  si  commun  dans 
la  terre  humide?  Je  citerai  encore  la  fabuleuse  t'uria  infenialix , qui, suivant 
Sulauder  (jYovn  acta  Uyud , t.  I,  p.  Vi  , se  laisse  tomber  des  arbres  sur 
l'homme  et  les  animaux  dans  le  nord  de  la  Sue.ie  et  en  Laponie,  et  déter- 
mine une  maladie  dangereuse. 
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Gescheidt  a également  trouvé  dans  un  cristallin  cataracté  trois 
fil  aires  , dont  la  plus  grande  avait  environ  deux  lignes  de  long.  Ces 
animaux  étaient  fort  grêles,  proportionnellement  à leur  longueur; 
leur  corps  avait  à peu  près  la  même  épaisseur  partout  : cependant 
la  tête  était  un  peu  effdée,  et  la  queue  un  peu  renflée,  avec  une 
pointe  courte,  mince  et  recourbée.  La  bouche  était  petite  , presque 
circulaire,  sans  papilles;  le  canal  intestinal,  de  couleur  jaunâtre  , 
s’étendait , sans  courbures  ni  dilatations,  jusqu’à  la  queue,  où  il  se 
terminait,  sans  renflement,  par  une  ouverture  ronde,  à laquelle 
aboutissaient  aussi  les  conduits  excréteurs  des  ovaires.  Ceux-ci 
représentaient  de  grêles  cylindres , contournés  en  spirale , qui 
marchaient  le  long  du  canal  intestinal  (1). 

3°  La  fil  air  c des  bronches , Filaria  bronchialis  ( Rudolphi  , 
Hamularia  lymphatica  (Treutler).  Cet  animal  n’a  été  vu  jusqu’ici 
que  par  Treutler,  dans  les  glandes  bronchiales  dégénérées  d’un 
jeune  homme  malade.  Long  d’un  pouce  environ  , il  était  arrondi , 
et  d’un  brun  noirâtre  , avec  quelques  taches  blanches  ; à l’une  de 
ses  extrémités  on  remarquait  deux  crochets  saillants  (2). 

/C  La  Trichina  spiralis  (Owen)  est  un  petit  ver  microscopique, 
qu’on  n’a  encore  rencontré,  et  toujours  en  très  grand  nombre, 
que  dans  les  muscles  susceptibles  de  mouvements  volontaires  et 
pourvus  de  fibres  primitives  striées  en  travers.  Les  muscles  pa- 
raissent alors  parsemés  de  petites  taches  blanches  (3) , qui , au 
microscope  , représentent  des  vésicules  elliptiques  , ordinairement 
un  peu  allongées  aux  extrémités  (ù),  dont  le  diamètre  longitudinal 
est  toujours  parallèle  à celui  des  faisceaux  primitifs  de  fibres.  Ces 
vésicules,  longues  de  un  cinquantième  de  ligne,  sur  un  centième  de 
large,  sont  l’habitation  du  ver.  Elles  sont  la  plupart  du  temps  si 

(j)  Nordmann,  Ittikrograpliische  Beilracge,  1832,  cah.  1,  p.  7,  cah.  2;  préf., 
p,  9. — Gescheidt,  dans  Ammo.n ,ZeilscliriJï,  t.  lit,  p.  430.  On  ignore  encore 
si  ces  (Maires  ne  se  rencontrent  que  dans  l’œil  humain  et  forment  une  espèce 
à part,  ou  , ce  qui  inc  parait  plus  probable,  si  elles  peuvent  aussi  vivre 
ailleurs.  Faute  d’observations  positives,  on  ne  peut  rien  établir  de  certain 
touchant  leur  origine;  mais  une  circonstance  qui  me  semble  avoir  quelque 
importance  sous  ce  rapport,  c’est  qu’on  a trouvé  des  fi  'aires  dans  le  sang 
d’animaux  vivants. 

(2)  Ces  vers  se  rapprochent  vraisemblablement  de  ceux  qu’on  trouve  assez 
souvent  dans  les  bronches  et  les  poumons  d’animaux  du  genre  Minuta. 

(3)  Icnnei,  pl.  XII,  lig-  *• 

»)  Ibid.,  lig.  2 et  5. 


NÊMATOÏDES.  Ô09 

transparentes  qu’on  peut,  sans  les  ouvrir,  y reconnaître  celui-ci 
contourné  sur  lui-même  (1).  Le  ver  occupe  environ  le  tiers  de  la 
vésicule  : il  est  roulé  en  spirale,  et  décrit  deux  tours  ou  deux  tours 
et  demi  ; arrondi,  filiforme,  obtus  aux  deux  bouts,  un  peu  rétréci  vers 
l’une  de  ses  extrémités  (2),  il  a une  demi-ligne  à un  tiers  de  ligne 
de  long,  sur  un  soixantième  à un  quatre-vingtième  de  diamètre.  On 
n’y  distingue  point  d’organes  internes.  D’ordinaire  chaque  vésicule 
ne  renferme  qu’un  seul  ver  ; il  est  rare  qu’elle  en  contienne  deux  (3), 
et  plus  encore  qu’elle  eu  loge  trois.  Souvent  elle  renferme  aussi  des 
dépôts  de  sels  calcaires  si  petits  qu’ils  ressemblent  à des  granula- 
tions criant  sous  le  couteau.  Ces  dépôts  cachent  souvent  le  ver,  qui 
devient  visible  lorsqu’on  les  enlève  par  l’acide  acétique. 

I,es  trichines  se  rencontrent  dans  tous  les  muscles  h faisceaux  pri- 
mitifs striés  en  travers , si  l’on  excepte  le  cœur.  On  les  a trouvées 
chez  des  personnes  mortes  de  maladies  diverses , et  aussi  chez 
d’autres,  parfaitement  saines,  qui  avaient  succombé  subitement 
à des  lésions  mécaniques.  Leur  rôle  pathologique  paraît  donc  se 
réduire  îi  fort  peu  de  chose.  On  les  a alléguées  comme  argument 
en  faveur  de  la  génération  spontanée  ; mais  je  crois  qu’on  par- 
viendra démontrer  qu’elles  viennent  du  dehors  i '»). 

5°  Le  trichocéphale , TrirhwephnUts  dit/ntr,  Trichut  «s(Rœderer 
et  Wagler),  est  un  ver  grêle  et  filiforme , long  d’un  pouce  et  demi 

(1)  Ibid.,  tig.  4,  5. 

(2)  Ibid.,  fig.  3. 

(3)  Ibid.,  tig  5. 

(4)  La  7’richina  a été  découverte  en  A ngleterre  et  décrite  parOwen  ( Trais, 
of'zooloy.  society,  1835,  t.  I.  p.  315  Depuis  , elle  a été  observée  par  Farre  , 
Henle,  Kobelt,  Bischoff,  Bowman  , etc  Farre  [Med.  gaz  . décembre  1835) 
dit  y avoir  vu  un  canal  intestinal  à parois  bien  distinctes.  La  capsule  de 
forme  régulière  qui  entoure  le  ver  me  parait  ne  point  être  un  kyste  secon- 
daire produit  par  la  réaction  de  l’organisme,  comme  dans  les  vers  cystiques  ; 
je  pense  qu’elle  appartient  à l’animal  lui-même,  et  qu’elle  est  le  résultat  d’une 
sorte  d’elat  de  nymphe.  F.a  plupart  des  trichines  sont  tuées  par  les  dépôts 
calcaires  avant  de  quitter  leur  capsule.  On  ignore  ce  qu’elles  deviennent 
quand  elles  ont  abandonné  celle-ci.  Ce  qui  donne  à penser  que  ces  vers  sont 
transmis  à l’homme  , c’est  qu’on  en  a trouvé  , sans  doute  de  même  espèce , 
chez  des  animaux  : Diesing  dans  le  cheval , Siebold  chez  plusieurs  mammi- 
fères et  oiseaux.  J’ai  x u des  animaux  tout-à-fait  semblables  dans  le  péritoine 
d’un  hibou,  et  dans  presque  tous  les  muscles  d’un  chat.  Plusieurs  observa- 
teurs modernes  ont  découvert  des  vers  filiformes  dans  le  sang  de  divers 
animaux.  Kaxer,  Archives  de  méd.  comp.,  18i3,  t.  I,  p,  40.  — Vogt,  dans 
Muller,  .îrchiv,  1842,  p.  189.  — Gruby  et  Delafond. 
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à deux  ponces.  Il  se  compose  d’une  partie  antérieure  très  mince  et 
filiforme,  qui  occupe  environ  les  deux  tiers  de  sa  longueur,  et  qui 
aboutit  à un  abdomen  fort  gros.  Blanc  la  plupart  du  temps  , il  est 
parfois  légèrement  coloré.  Le  mâle  et  la  femelle  diffèrent  beaucoup 
I un  de  l’autre,  d’où  lui  vient  son  nom  spécifique.  Le  mâle  fl)  est 
un  peu  plus  petit;  sa  partie  antérieure,  filiforme,  se  termine  en 
pointe;  sa  postérieure  est  contournée  en  spirale,  et  se  termine 
par  un  long  pénis  ( spiculum ),  entouré  d’une  gaine  particulière  (2). 
La  femelle  (3)  a la  partie  filiforme  plus  longue , et  l’abdomen  est 
droit,  seulement  un  peu  recourbé  (U).  Les  œufs  sont  allongés,  de 
l/ùO  de  ligne  à l’état  de  maturité , et  pourvus  d’une  coque  résis- 
tante. 

Ce  ver  vit  dans  les  gros  intestins,  le  cæcum  surtout , de  l’homme  : 
il  est  assez  commun  pour  que  souvent  on  en  trouve  dans  une 
moitié  des  cadavres  qu’on  ouvre.  Tantôt  isolé,  tantôt  en  grand 
nombre  , il  lient  à la  membrane  muqueuse  par  sa  tète  filiforme. 

Son  influence  pathologique  paraît  n’être  pas  bien  prononcée, 
puisqu’on  en  découvre  souvent  un  très  grand  nombre  dans  les 
cadavres,  sans  qu’aucun  symptôme  ait  décelé  leur  présence  pen- 
dant la  vie  (5). 

6°  Le  Trichocephus  af finis  (Rudolphi),  qui  n’habite  que  chez  les 
ruminants  des  genres Cervus,  Antilope,  Ou is  et  //os,  a été,  dit-on, 
vu  une  fois  chez  un  soldat  mort  d’angine  tonsillaire  gangréneuse; 
il  occupait  l’amygdale  gauche,  considérablement  tuméfiée  et  frap- 
pée de  gangrène  (6). 

7°  Le  Spiroptera  hominls  (Rudolphi)  est  un  petit  ver  grêle, 
contourné  en  spirale,  de  couleur  blanche.  Les  deux  sexes  diffèrent 
de  forme  et  de  taille.  Le  mâle  a huit  lignes  de  long,  et  la  femelle 
dix.  La  tête,  obtuse,  porte  une  ou  deux  papilles  et  une  bouche 
circulaire.  Le  corps  est  rond  et  rétréci  aux  deux  bouts,  surtout  en 
devant.  La  femelle  a une  queue  épaisse , courte  et  obtuse;  celle  du 
mâle  est  plus  mince,  et  garnie  d’un  petit  trou,  qui  sert  probablc- 

II)  /mue*.  pl.  XII,  flg.  13  A‘,  b. 

(2)  Ibid..  (ig.  13,  B.  b. 

(3  Ibid.,  fig.  13,  A,  a. 

(i)  Ibid.,  flg.  13,  B,  n. 

IS)  Rhrmssu  , p.  70,  pl.  f.  flg.  l-.'i  — Vnv. sur  l’anatomie  de  ce  verMstsn, 
nriinr'/t  tm‘  /Inntnmie.  lier  Knlotorn , p.  t-lt.  — Tu  triChorépliflle,  <|iii  pa- 
raît être  de  la  même  espère , se  trouve  cher,  le  rocHOh. 

(li,  Mi’tiili'if  journal  of  mtd.  \cléuce  . IKIV  , mai. 
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ment  de  gaine  au  pénis,  (let  animal  est  caractérisé  par  un  appen- 
dice aljforme  près  de  l’extrémité  caudale. 

Il  n’a  encore  été  vu  qu’une  seule  fois  par  Barnett , qui  1 a trouv  é 
dans  l’urine  rendue  par  une  femme.  En  tout  cas , il  il  a pas  une 
grande  importance  1). 

8"  Le  strongle  géant,  Strongylus  gïgas  ( Rudolphi),  long  de  cinq 
pouces  h trois  pieds , sur  deux  h six  lignes  de  diamètre  , est  arrondi 
et  d’un  rouge  de  sang  â l’état  frais.  I.es  deux  sexes  diffèrent  de 
forme.  Le  mâle  est  plus  petit,  et  un  peu  rétréci  aux  deux  bouts.  La 
tête  est  obtuse;  son  extrémité  circulaire  porte  six  petites  papilles.  A 
la  queue  du  mâle  on  remarque  une  vésicule  infundibulifortne,  d’où 
sort  un  pénis  très  grêle.  La  femelle  est  plus  mince;  elle  a une  queue 
arrondie  et  droite,  offrant  un  anus  oblong.  La  vulve  est  éloignée 
d’un  h quelques  ponces  de  l'extrémité  caudale , suivant  la  taille  de 
l’individu.  Les  œufs  sont  presque  sphériques. 

Ce  ver  habite  dans  les  reinset  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure 
Il  est  très  dangereux , et  peut  même  causer  la  mort.  On  le  ren- 
contre aussi  chez  plusieurs  animaux,  le  cheval , le  chien,  le  loup, 
la  martre,  etc.  (2). 

9°  l 'ascaride  lombricoïde , [scaris  hutibriroidcs  (Linné  , 
atteint  jusqu’il  six  , dix  et  même  quinze  ponces  , quoiqu’il  n eu  ait 
parfois  qu’un  ou  deux.  Ordinairement  blanchâtre  ou  brunâtre , 
quelquefois  d’un  rouge.de  sang  , il  a le  corps  cylindrique  et  ter- 
miné en  pointe  aux  deux  bouts,  mais  plus  en  avant  qu’en  arrière. 
Le  long  de  chaque  côté  du  corps  , règne  un  léger  sillon.  Lorsqu’on 
l’examine  au  microscope,  on  voit  que  la  tête  est  séparée  du  corps 
par  une  sorte  d’étranglement  circulaire,  et  présente  trois  nodosités, 
on  plutôt  trois  valvules,  susceptibles  de  s’ouvrir  et  de  se  fermer, 
entre  lesquelles  se  trouve  la  bouche  proprement  dite.  On  aperçoit 
dans  l’intérieur  du  corps  le  canal  alimentaire,  coloré  en  brunâtre  , 
qui  aboutit  à l’anus  un  peu  en  avant  de  l’extrémité  caudale.  Les 
sexes  sont  séparés.  Le  mâle  est  un  peu  plus  petit , et  a une  queue 
plus  recourbée,  d’où  l’on  voit  parfois  saillir  un  double  pénis.  Les 
ovaires  de  la  femelle  sont  des  organes  blancs  , filiformes  ou  rubanés  , 
qui,  lorsque  le  ver  crève,  sortent  du  corps,  et  ont  été  souvent  pris 

( t)  Bremscr  (pi.  IX'.  (ig.  6-10)  l’a  pris  pour  un  jeune  strongle. 

(2)  Brkmskr,  pl.  IV,  fig.  3-5.  — Gurlt,  Lehrbuch  , pl.  VIII , fig.  25-28. — 
Rayer,  Traité  des  Maladies  des  rems,  Paris,  180,  t.  III,  p.  726.  — Arlaud, 
lialleiin  de  i Académie  royale  de  médecine,  l.  Xt,  p.  426. 
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pur  les  médecins  pour  des  vers  individuels.  Les  œufs , longs  de 
1/25  de  ligne,  ont  une  coque  mince  et  lisse. 

I.  ascaride  lombricoïde  se  trouve  très  fréquemment  dans  les 
intestins  grêles  de  l’homme,  surtout  chez  les  enfants.  Sa  présence 
n’est  pas  aussi  nuisible  qu’on  le  pense  ordinairement,  car  il  est 
souvent  fort  nombreux  sans  que  la  santé  éprouve  le  moindre  trou- 
ble. Cependant  il  peut  devenir  désagréable  , et  même  nuisible , soit 
par  sa  multiplicité,  en  irritant  le  canal  intestinal , l’obstruant  (1), 
ou  y déterminant  la  gangrène,  soit  parce  qu’il  s’introduit  dans 
1 estomac.  Il  paraît  même  pouvoir,  dans  certains  cas , perforer  l’in- 
testin , son  extrémité  céphalique  écartant  les  fibres  des  tuniques, 
de  sorte  qu’il  arrive  ainsi  dans  la  cavité  abdominale,  où  il  provoque 
de  I inflammation  , de  la  suppuration  et  des  abcès.  Quelquefois 
même  il  se  fraie  une  voie  au  dehors,  à travers  les  parois  du  ven- 
tre (2)  ; cependant  ces  cas  sont  fort  rares. 

Il  est  à peine  permis  de  douter  que  ce  ver  n’est  pas  le  produit 
d’une  génération  spontanée  , et  qu’il  s’introduit  du  dehors  dans  le 
corps,  quoiqu’on  ne  puisse  pas  encore  dire  comment  le  fait  s’ac- 
complit (3). 

1 0°  L’ Ascaris  alatu  n’a  été  trouvé  qu’une  seule  fois  chez  l’homme 
par  Bellingham  (4),  en  Irlande.  Il  est  pourvu  , à l’extrémité  cépha- 
lique, d’ailes  membraneuses  diaphanes , comme  l’acaride  du  chat 
( Ascaris  mijstax),  dont  il  diffère  parce  que  l’appendice  est  plus 
large  en  avant  dans  ce  dernier,  tandis  que  c’est  en  arrière  qu’il 
l’est  dans  l’Asear/s  alatu. 

11°  L 'ascaride  verrai  culaire , Ascaris  vermicularis  (Rudolphi), 
Oxyurus  vermicularis  (Bremscr),  est  grêle,  de  couleur  blanche, 
et  plus  petit  encore  que  le  trichocéphale.  Le  mâle  et  la  femelle 
diffèrent  totalement  l’un  de  l’autre.  Le  mâle , infiniment  plus 
rare  (5),  est  bien  plus  petit,  long  seulement  d’une  ligne  à une  ligne 

(1)  Haller  a vu,  chez  une  petite  fille  (Je  dix  ans,  des  ascarides  dans  l’ar- 
riére-bouchc , la  bouche , la  trachée  cl  les  bronches  ; ils  causèrent  la  mort 
par  suffocation  ( Opusc . patholmj.,  p.  20).  — .J'ai  vu  un  sexagénaire  , qui  ne 
s'était  jamais  plaint  d’ascarides,  en  rendre  un  long  de  huit  pouces  parle 
nez  , a la  suite  de.  longs  élernumenls.  (Note  du  traducteur.) 

<2)  ( )t'Uler reich,  med.  If'ocheniclirifi,  1X13,  p.  CCI. 

(3)  Bremskr,  pl.  I , lig.  18-17.  — J-  <.loi,iuf.t,  Anal,  de»  vers  inteUin., 
Paris,  1824. 

4)  Di mahisim  , toc.  rit.,  p.  ISO. 

5)  Icônes,  pl.  XII,  lig-  12,  A,  h,  B,  b 
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et  demie,  contourné  en  spirale  à son  extrémité  caudale,  et  souvent 
tout-à-fait  roulé  eu  anneau.  La  tête  est  beaucoup  plus  mince  que  la 
queue,  et  l’on  y aperçoit,  au  microscope,  un  renflement  transpa- 
rent, formant  des  membranes  latérales,  qui  ont  l’apparence  d’ailes. 
La  femelle  (1),  bien  plus  commune  et  plus  grosse  que  le  mâle, 
n’est  point  roulée  en  anneau  , mais  étendue  en  droite  ligne,  ou  tout 
au  plus  faiblement  onduleuse.  Son  extrémité  céphalique  ressemble 
à celle  du  mâle,  et  porte  aussi  un  renflement  vésiculiforme.  Depuis 
la  tête  jusqu’au  premier  tiers  environ  de  sa  longueur,  le  ver 
augmente  un  peu  de  grosseur,  puis  il  se  rétrécit , et  se  termine  par 
une  queue  en  alêne , dont  l’extrémité  est  tellement  line , qu’elle 
échappe  h l’œil  nu.  Les  œufs  ne  sont  pas  symétriques;  plus  con- 
vexes d’un  côté  (pie  de  l’autre  , ils  ont  1/36  de  ligne  de  long  , sur 
1/62  de  large. 

L’ascaride  vermiculaire  vit  dans  le  gros  intestin  de  l’homme  , 
notamment  dans  le  rectum,  où  il  est  souvent  fort  abondant,  sur- 
tout chez  les  enfants  : il  lui  arrive  quelquefois  de  jiasser  de  là  dans 
le  vagin.  A proprement  parler,  il  n’est  pas  nuisible  ; mais  il  occa- 
sionne fréquemment  à l’anus  un  prurit  qui  le  rend  insupportable; 
il  cause  une  plus  grande  irritation  encore  dans  le  vagin  (2). 

DEUXIÈME  ORDRE. 

Trématodes. 

lü  La  douve , Distoma  hepaticum  ( Abilguard  ) et  Distoma  lau- 
ceolatum  ( Mehlis  ).  Ces  deux  espèces  ont  beaucoup  de  ressemblance 
l’une  avec  l’autre.  Ce  sont  des  vers  plats , ovales , un  peu  obtus  aux 
deux  bouts,  et  d’un  blanc  jaunâtre.  Le  microscope  y fait  découvrir 
deux  suçoirs  arrondis,  dont  l’uu  , à l’extrémité  céphalique , forme 
une  véritable  bouche.  Entre  celle-ci  et  le  corps,  on  remarque  un 
col  court,  à peine  prononcé,  qui  se  continue  peu  à peu  avec  le 
corps.  Le  second  suçoir  est  placé  au  ventre  : arrondi  et  ovale,  il  est 
un  peu  plus  grand  que  l’autre,  mais  non  perforé  , car  il  forme  un 
cul-de-sac.  Entre  ces  deux  suçoirs,  on  découvre  une  troisième 
ouverture,  qui  est  le  conduit  excréteur  des  organes  génitaux.  Les 
distomes  sont  hermaphrodites. 

C’est  dans  les  temps  modernes  seulement,  et  surtout  par  les 


(1)  Icnnct,  pl.  XII,  fig.  12,  A,  a,  R,  a. 
'2)  Bremser  . pl.  I,  fig.  6-12. 
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recherches  de  Mehiis,  qu’on  a appris  à distinguer  les  deux  espèces. 
J.e  Distoma  liepaticum  est  plus  gros;  les  jeunes  ont  quatre  lignes 
de  long,  sur  une  et  demie  de  large;  les  adultes,  huit  à quatorze 
de  long,  sur  deux  à six  de  large;  le  canal  intestinal  est  ruineux;  les 
œufs,  de  couleur  brunâtre,  ont  1/17  de  ligne  de  long,  et  moitié 
moins  de  largeur.  Le  Distoma  lanceolalum  est  plus  petit,  long  de 
deux  à quatre  lignes , sur  une  à peine  de  largeur;  son  canal  intes- 
tinal est  bifurqué.  Les  œufs  n’ont  que  1/77  à 1/48  de  ligne  de  long. 

Les  deux  espèces  sont  rares  chez  l’homme.  On  les  a trouvées 
dans  la  cholécyste,  les  conduits  biliaires,  et  le  Distoma  liepaticum 
une  fois  dans  la  veine  porte  et  ses  ramifications  hépatiques  (Du- 
val)  (1).  Elles  sont  très  communes  chez  les  animaux,  les  brebis 
surtout.  Quoiqu’on  ignore  encore  comment  se  fait  leur  transmis- 
sion , il  n’est  guère  permis  de  douter  que  ce  soit  là  la  voie  par  la- 
quelle ils  arrivent  chez  l’homme  (2). 

2"  Le  distome  de  l'œil  .humain,  Distoma  oculi  humani  ( Ge- 
scheidt),  n’a  été  vu  qu’une  seule  fois,  chez  un  enfant  de  cinq  ans, 
atteint  d’une  cataracte  lenticulaire,  et  qui  périt  du  carreau.  Entre 
le  cristallin  et  sa  capsule , à la  face  antérieure,  existaient  quatre 
distomes,  longs  de  1/4  à 1/2  ligne,  en  forme  de  lancette  et  à canal 
intestinal  bifurqué  (3). 

3n  Le  monostome  du  cristallin , Monostoma  lentis.  Noerd- 
raann  en  a trouvé  huit  individus  dans  le  cristallin  cataracté  d’une 
femme  (4). 

4°  Le  polystome de  la  (/misse,  Pôlystoma pinguicola  (Uudolphi 
et  Bremser),  Hcxathyridittm  pinguicola  (Treutler),  n’a  été  trouvé 
qu’une  seule  fois  par  Treutler  dans  l’ovaire  d’une  femme.  Il  était 
libre  dans  une  cavité  formée  par  de  la  graisse,  long  d’environ  un 
pouce , et  épais  de  2 à 3 lignes.  De  forme  ovale  allongée , il  était 
légèrement  convexe  en  dessus  , un  peu  concave  en  dessous  , ter- 
miné en  pointe  par  derrière,  obtus  à l’extrémité  antérieure , un  peu 

(I  , Cuzeltc  midic.iilt:  île  Pan*,  1812,  ng  VJ. 

ij  lliiKMSKB  , pl  IV,  fig.  11,12.—  Minus  , Obi.  lilial.  \te  dimmale , Girl 
liniMir,  1825.  — Guri.t,  Lekrbnch,  pi.  VIII,  lig.  20-35.  — Sur  les  inélamor- 
pli  „(.s  qui.  subissent  les  distomes , et  qui  sont  fort  intéressantes  au  point  île 
vue  /.oologiquc,  consultez  Stbrnstrup  , Ucher  dm  Gtiieraltomwechiet , 
Copenhague,  <812. 

(3;  A mki j N , Zeitschrift , t.  III  , p.  431.  — P.  IWykr,  Archives  de  mide- 
cine  coniftarée,  t.  I,  p.  07. 

(t  \/ikroorai>hi»che  Heilrirqe , rail.  2,  p.  ix. 
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rétréci  derrière  la  tète  , el  pourvu  là  de  six  ouvertures  à sa  face  in- 
férieure; une  plus  large  ouverture  existait  au  ventre,  près  de  la 
queue  (1). 

Treuller  a encore  observé  une  autre  espèce  ( II exatkyridium  re- 
narum)  qui  se  trouva  dans  la  veine  tibiale  déchirée  d’un  jeune 
homme,  et  qu’il  croit  avoir  vécu  dans  le  sang,  opinion  indubita- 
blement erronée;  le  ver  était  peut-être  une  planaire;  il  vint  sans 
doute  du  dehors,  pendant  le  bain  qu'avait  pris  le  jeune  homme,  et 
s’introduisit  dans  la  veine  (2). 

TROISIÈME  ORDRE. 

Cesloldes. 

1°  I,e  cucurbitain , T<pnia  solium,  T.vulyaris,  /'.  cucurbitnnn, 
ver  en  forme  de  ruban  , d’une  couleur  blanche  ou  jaunâtre.  Sa 
longueur  peut  dépasser  20  pieds;  sa  largeur  est  peu  considérable  à 
l'extrémité  céphalique,  et  h peine  de  14  ou  1/3  de  ligne;  mais 
elle  augmente  pou  à peu  en  arrière,  jusqu’à  3,  l\  et  même  f>  lignes. 
L’épaisseur  varie  de  Ml\  de  ligne  à I li-ne.  Le  ver  est  articulé; 
chaque  article  est  plat , vaguement  carré  , souvent  en  forme  de 
graine  de  courge,  avec  une  pointe  arrondi  • . et  ordinairement  plus 
long  que  large.  Ce  qui  les  distingue,  c’est  que  tous,  ou  du  moins 
la  plupart , montrent  sur  le  bord  une  saillie  verruciforme , percée 
d’une  ouverture  dans  le  milieu  (3).  Ces  saillies  sont  les  orifices  des 
organes  génitaux , et  occupent , sans  ordre  fixe  . tantôt  le  bord  gau- 
che , tantôt  le  bord  droit  de  l'article  ; cependant  elles  alternent 
parfois  d'une  manier  • régulière.  La  tète  est  très  petite  , ordinaire- 
ment demi-sphérique.  plus  large  que  longue,  et  souvent  comme 
tronquée  en  avant.  On  ne  la  voit  bien  qu’au  microscope.  File 
offre  ( l\ ) des  suçoirs  latéraux  en  forme  de  verrues , et  porte  , dans 
le  milieu,  une  saillie,  sur  laquelle  se  remarque  toujours  un  cercle 
dont  le  centre  est  occupé  par  une  ouverture  à peine  perceptible. 
Ce  cercle  quelquefois  est  entouré  d'une  double  rangée  de  petits  cro- 
chets; cependant  la  couronne  de  crochets  peut  manquer,  el  il  pa- 
î ail  même  que  le  ver  la  perd  toujoursavec  l’âge.  La  tète  dégénère  en 
un  cou  aplati  el  non  articulé,  qui  est  plus  ou  moins  long  , et  auquel 
succède  un  corps  articulé.  Les  premiers  articles  de  celui-ci  sont  fort 
courts,  les  suivants  presque  carrés , les  autres  plus  longs  que  larges, 

(1)  Bremser.  pl.  IV,  fig.  15-17. 

( - • Corop.  Bremser  , p.  2G5. 

(.3  Icône»,  pl.  XII,  fig.  là, 

,4)  Icônes,  pl.  XII.  fig.  là,  />. 
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rétrécis  en  avant,  plus  épais  et  plus  larges  en  arrière , de  sorte  que 
l’extrémité  postérieure  de  chacun  dépasse  le  commencement  de 
celui  qui  vient  après  ; les  derniers  anneaux  sont  souvent  deux  ou 
trois  fois  aussi  longs  que  larges.  L’accroissement  du  ver  tient  à ce 
qu’il  se  développe  continuellement  du  cou  de  nouveaux  anneaux  , 
qui  repoussent  les  postérieurs  , et  qui  se  développent -eux- 
mêmes  à mesure  qu’ils  sont  rejetés  en  arrière  par  d’autres.  Les 
articles  postérieurs  sont  donc  les  plus  anciens  et  en  même  temps 
les  plus  développés.  Cependant  le  phénomène  paraît  avoir  lieu,  non 
pas  seulement  au  cou  , mais  encore  entre  des  articles  déjà  dévelop- 
pés, et  même  à l’extrémité  postérieure  de  l’animal.  L’accroissement 
n’est  point  illimité;  lorsque  les  derniers  anneaux  ont  atteint  leur 
complet  développement  et  sont  pleins  d’œufs  mûrs , ils  se  détachent 
et  sortent  avec  les  selles,  entiers  ou  déjà  décomposés  ; mais  comme 
cesanneaux  détachés  sont  continuellement  remplacés  par  d’autresau 
cou,  il  est  absolument  nécessaire,  pour  que  les  accidents  causés 
par  le  ver  cessent,  que  l’animal  soit  expulsé  en  entier,  avec  son  ex- 
trémité céphalique. 

Le  cucurbitain  vit  dans  l’intestin  grêle  de  l’homme,  mais  seu- 
lement en  certaines  contrées , presque  exclusivement  en  Allema- 
gne, en  Angleterre,  en  Hollande,  en  Égypte  et  en  Orient.  Ordi- 
nairement il  est  seul  ; mais  parfois  on  en  trouve  plusieurs  ensemble. 
C’est  un  fait  à peu  près  constaté  que  les  innombrables  œufs  qu’un 
individu  de  cette  espèce  est  capable  de  produire  en  peu  de  temps 
ne  sauraient  se  développer  dans  le  canal  intestinal  d’un  même 
homme,  et  qu’ils  sont  obligés  d’en  sortir,  pour  subir  au  dehors  des 
changements  qui  nous  sont  inconnus.  On  11e  saurait  encore  dire 
comment  cet  animal  pénètre  dans  le  tube  alimentaire;  mais  beau- 
coup d’arguments  autorisent  à penser  qu’il  vient  du  dehors,  et  qu’il 
n’est  point  le  produit  d’une  génération  spontanée. 

On  11e  saurait  disconvenir  que , par  le  fait  de  sa  présence,  il  peut 
nuire  à l’organisme  dans  lequel  il  habite  , mais  on  exagère  ordinai- 
rement son  influence  pathologique.  Souvent  il  habite  le  corps  pen- 
dant longtemps  sans  (pie  le  moindre  symptôme  décèle  son  existence; 
il  devient  quelquefois  désagréable  par  ses  mouvements,  surtout 
quand  il  a acquis  de  grandes  dimensions  (1). 

(I)  Hrrmskr  , pi.  III.  — WawrüCII,  Monographie  der  ÿandwurmkranklieii, 
Vienne  . 1844  . onvragc  <|iii , pour  In  description  et  In  physiologie  du  ver, 
n'eut  cependant  pas  loul-à-fûil  au  niveau  de  In  science.  — Sirboi.d  , dans 
OF.îlerrtich.  ninl.  ff'orhrnichnfi,  1843,  p.  c,i;0. 
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2°  Le  tænia  large , Tœnia  lata,  Bothriocephalns  ta/as,  ressemble 
tellement  au  précédent,  sous  beaucoup  de  rapports,  que  je  pour- 
rai en  abréger  la  description,  et  me  borner  à en  faire  connaître  les 
caractères  distinctifs.  Plat  et  presque  toujours  visiblement  articulé, 
il  peut  atteindre  une  longueur  de  1 à 20  et  même  40  pieds  et  plus  ; 
à peine  large  de  1/4  à 1/2  ligne  en  avant,  il  l’est  de  4, 6 et  12  lignes 
en  arrière.  Sa  couleur  est  blanchâtre  ou  d’un  gris  clair , son  épais- 
seur de  1/6  à 1/2  ligne.  Les  anneau v sont  carrés,  et,  en  général , 
plus  larges  que  longs  ; cependant  leur  longueur  augmente  à mesure 
qu’ils  s’éloignent  de  la  tète.  Parvenus  au  dernier  terme  de  leur  dé- 
veloppement, ils  n’ont  pas  de  saillie  verruciforme  sur  le  bord,  mais 
chacun  offre  dans  son  milieu  un  enfoncement  entouré  d’un  rebord 
saillant  (1),  (pii  est  l’orifice  des  organes  génitaux.  Les  plus  grands 
portent  en  outre  quelquefois,  derrière  cette  ouverture,  une  se- 
conde plus  petite.  La  tête  est  fort  petite  , sans  suçoirs,  mais  garnie 
de  deux  fossettes  longitudinales  (2)  Le  cou  est  très  court,  souvent 
nul.  On  distingue  aisément  ce  ver  du  précédent  à ses  anneaux,  qui 
se  détachent,  non  pas  isolément , mais  en  chapelet,  et  qui  portent 
un  enfoncement  dans  le  milieu  et  non  sur  le  bord. 

Le  bothriocéphale  s il  également  dans  l’intestin  grêle  de  l’homme, 
maisen certains  paysseulcment,  en  Suisse, dans  le  midi  de  la  France, 
en  Russie , en  Pologne , dans  la  Prusse  orientale , où  la  Vistule 
forme  la  limite  entre  son  domaine  et  celui  du  précédent.  Quand  on 
le  rencontre  dans  des  contrées  appartenant  à ce  dernier,  on  peut 
être  certain  que  le  malade  est  originaire  de  ces  pays,  ou  du  moins 
qu’il  l’en  a apporté. 

Tout  ce  que  j'ai  dit  de  l’origine  et  de  l’influence  pathologique  du 
cucurbitain  s’applique  également  au  bothriocéphale  (3). 

QUATRIÈME  ORDRE. 

Vers  cystiques. 

1°  Le  cysticerque , (’ysticei'cus  cellulosœ,  Hydatis  Finna  (Blu- 
menbach),  se  compose  d’une  vésicule  presque  toujours  ovalaire, 
longue  de  3 à 8 lignes,  portant  sur  un  cou  extensible  une  tête  qui 
peut  sortir  et  rentrer  avec  ce  cou  , de  sorte  que,  dans  le  second 

(I)  Icônes,  pi.  XII,  Qg.  H,  a. 

(5)  Icônes,  pi.  XIV,  R. 

3)  Bremskr  , pl.  II.  — Eschricht,  dans  les  /Yor.  aci.  nul.  cur.,  t.  XIX  , 
suppl.  2. 

•2'. 
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cas,  elle  échappe  à un  observateur  superficiel.  La  tête  est  carrée  , 
et  porte  un  suçoir  à chacun  de  ses  quatre  angles;  sa  partie  anlé- 
rieure  offre,  au  bas  d’une  trompe  conique,  une  double  couronne 
composée  d’environ  trente-deux  crochets.  Étendu,  l’animal  peut 
avoir  1/2  pouce  à 1 pouce;  sa  largeur  esl  d’environ  1 ligue  h l’ex- 
trémité céphalique  et  de  6 à la  partie  vésiculeuse. 

Ce  ver  vit,  comme  la  trichine,  dans  les  muscles  de  l’homme, 
spécialement  le  psoas,  les  fessiers,  l’iliaque  interne  et  les  extenseurs 
des  cuisses,  dans  le  cœur,  mais  aussi  dans  le  tissu  cellulaire,  le  cer- 
veau et  la  pie-mère,  même  dans  l’œil,  bien  qu’il  y soit  rare,  pro- 
portion gardée;  tantôt  il  est  seul,  et  tantôt  réuni  en  nombreuses 
sociétés.  Presque  toujours,  du  moins  quand  il  occupe  des  parties 
parenchymateuses,  il  est  entouré  d’une  capsule  close,  qui  ne  lui  ap- 
partient pas,  et  qui  est  un  produit  des  parties  qu’il  habite.  Elle  pro- 
vient de  l’hydropisie  fibrineuse  , dont  la  fibrine  se  coagule  et  s’or- 
ganise ainsi  que  je  l’ai  dit  précédemment.  Il  paraît  que  cette  cap- 
sule peut  quelquefois,  comme  celle  des  trichines,  s’emplir  de  sels 
calcaires,  et,  après  la  mort  du  ver,  dégénérer  en  une  concrétion. 
Les  effets  pathologiques  qu’il  produit  dépendent  de  son  siège;  tan- 
dis qu’en  certains  lieux,  par  exemple  au  cerveau,  il  peut  déterminer 
des  accidents  formidables,  même  la  mort,  ailleurs,  dans  les  mus- 
cles ou  dans  le  tissu  cellulaire,  il  ne  provoque  parfois  aucun  sym- 
ptôme quand  il  y est  peu  abondant  (1). 

(I)  Bremskr,  pi.  IV,  fig.  18-26.  — Tscnooi,  Die  fUasenuünner,  Fribourg, 
1887. — Gulliveren  adonnéune  très  bonne  ligure  microscopique  (Aled.  chir. 
Tram.,  1841,  p.  1 ).  Fournier  (Journal  des  ùonn.  méd.,  juin  1841  )a  trouvé 
sept  à huitcysticerqucsdans  un  furoncle  chez  un  enfant  de  six  ans.  Ce  ver  a 
été  observé  dans  l’oeil  par  Sœmmerriug,  Mackenzie  ( Ammon  , Zeiischrijt , 
t.  III,  p.416),  Hering  (Dublin  journ.  for  med.  science,  janvier  1841,  p 501  ) et 
Logan  {Todd  , Cyclop.  anntomii,  art.  Entozoa,  p.  119).  — Voy.  pour  d’autres 
cas,  Médit.  Tereinsteuuuy,  1838.—  FrorIEP  , !\'eue  Noliten,  1838,  n - 170.— 
Annales  d’oculistique,  mars  1842.  — Ravf.r,  Archives  de  médecine  comp.,  1. 1, 
pt  125.  — Très  probablement  les  cyslicerques  sont  des  Itenias  abortifs  et 
hydropiques  (Dujardin,  lue.  ni.,  p.  633  qui,  venus  du  dehors,  se  sont  intro- 
duits dans  une  partie  incapable  de  servir  à leur  développement,  et  qui 
péri-scnl  peu  a peu  sans  laisser  de  progéniture.  O.i  n’y  trouve  Jamais  d’oeufs; 
les  corpuscules  arrondis  que  le  microscope  fait  apercevoir  dans  leur  tissu  ne 
soni  point  des  œufs  , mais  des  dépôts  calcaires,  qui  se  dissolvent  avec  effer- 
vescence dans  les  acides.  — Le  cysliccrque  peut  déterminer  de  graves  acci- 
dents dans  le  cerveau.  J'ai  examiné  un  chien,  qui  depuis  quelque  lemps 
lait  aveugle  et  apathique  nu  plus  linul  degré  ; toute  In  substance  de  son 
cerveau  était  parsemée  de  cyslicerques.—  Le  Cysticrrcm  visrcralis,  que  quel- 
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'2°  Véchinoeaqne,  Echinococcus  hominis,  consiste  d’abord  on  une 
vésicule  extérieure,  qui,  semblable  à celle  du  ver  précédent,  est 
formée  par  les  parties  du  corps  dans  lesquelles  réside  l’animal , et 
y adhère  d’une  manière  intime.  Cette  vésicule  doit  son  ori- 
ginel de  la  fibrine  coagulée,  mais  qui  s’est  organisée  peu  à peu  , 
et  a même  acquis  des  vaisseaux,  lin  général  elle  se  compose  d’un 
tissu  dont  la  face  interne  est  tapissée  d’un  épithélium  plus  ou 
moins  complet.  Quelquefois  la  membrane  est  épaisse  et  de  consis- 
tance cartilagineuse,  ainsi  qu’il  arrive  assez  souvent  au  tissu  li- 
breux  amorphe.  En  dedans  de  celte  membrane , qui  n'appartient 
point  au  ver,  on  en  trouve  une  seconde,  sans  nulle  connexion  orga- 
nique avec  elle,  close  de  toutes  parts  et  pleine  de  liquide.  Cette 
seconde  vésicule  a la  transparence  d’une  gelée  et  parfois  une  teinte 
laiteuse;  entièrement  dépourvue  de  structure,  quand  on  l’examine 
au  microscope,  elle  se  divise  ordinairement  en  un  grand  nombre 
de  lamelles  qui , sur  la  tranche,  figurent  assez  bien  les  feuillets  d’un 
livre  (1).  Elle  se  comporte  avec  les  réactifs  chimiques  a la  manière 
de  la  fibrine  coagulée.  Ee  liquide  qu’elle  renferme  contient  des  vé- 
sicules plus  petites  et  de  volumes  divers,  ou  bien  dépose  par  le  repos 
une  masse  Jdanchàtre  et  (moment  grenue  , qui  ressemble  presque  à 
du  pus,  ou  mieux  encore  à du  sable  blanc  très  lin.  Au  microscope, 
cette  masse  se  résout  en  une  multitude  de  petits  animalcules,  com- 
parables, jusqu’à  un  certain  point , a la  tète  réduite  d’un  cysticer- 
que.  Comme  celle-ci,  ils  portent  pour  la  plupart  une  couronne  de 
crochets  à l’une  de  leurs  extrémités,  et  plus  loin,  en  arrière,  plu- 
sieurs suçoirs,  d’ordinaire  au  nombre  de  quatre;  leur  corps  se  ré- 
trécit ensuite  la  plupart  du  temps  en  un  cône  tronqué,  qu’une  sorte 
d’étranglement  sépare  quelquefois  de  la  partie  antérieure.  Telle  est 
la  forme  ordinaire  du  ver;  maison  en  rencontre  aussi  d’autres.  On 
voit,  en  effet,  des  échinocoques  qui  ressemblent  à deux  cœurs 
accolés  par  leurs  pointes  tronquées,  et  d’autres  qui  sont  circulaires, 
avec  la  couronne  de  crochets  dans  le  milieu,  il  semble  que  l'animal 
puisse  rentrer  son  extrémité  céphalique  avec  la  couronne  de  cro- 
chets, car  celle-ci  parait  quelquefois  renfermée  dans  1 intérieur  du 
corps.  Il  y a des  cas  où  l’extrémité  postérieure  est  allongée  en  forme 
de  pédicule , et  montre  uue  ouverture  distincte.  Certains  vers  mau- 

»|iie>  personnes  ont  décrit  comme  entozoaire  de  l'homme  , est  fort  douteux. 
{Brkmskr  , p.  241.) 

I)  Icônes,  pl.  XII,  fig.  ti,  a. 
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quent  de  la  couronne  de  crochets  : alors  on  aperçoit  des  crochets 
qui  nagent  dans  le  liquide  (1).  A un  fort  grossissement,  on  découvre, 
dans  l’intérieur  de  l’animal,  des  globules  diaphanes,  hyalins,  de 
grosseur  diverse  , qui  ressemblent  à ceux  dont  j’ai  parlé  en  décri- 
vant le  cysticerque , et  qui  consistent  en  sels  calcaires.  Les  animal- 
cules ont  1/8  à 1/20  de  ligne  de  long,  sur  1/10  à 1/30  de  large. 
Tantôt  libres  dans  l’intérieur  de  la  vésicule , où  ils  forment  avec  le 
liquide  une  sorte  d’émulsion , tantôt  implantés  sur  sa  paroi  interne, 
ils  donnent  alors  à cette  dernière  la  même  apparence  que  si  elle  était 
couverted’un  sable  blanc  très  fin.  Quelquefois  ils  sont  renfermés  plu- 
sieurs ensemble  dans  des  vésicules,  de  la  grosseur  d’un  pois  à celle 
d’une  noix,  qui  sont  libres  dans  la  grande  poche,  ou  qui  tiennent  à 
ses  parois.  Souvent  les  animalcules  ont  péri  et  disparu  sans  laisser 
de  traces,  et  le  liquide,  mais  surtout  le  dépôt,  offre  au  microscope 
une  multitude  de  crochets  épars  au  milieu  d’un  détritus  vague  et  de 
cristaux  de  cholestérine  (2).  IJans  le  cas  où  les  crochets  manquent, 
on  n’est  pas  en  droit  d’admettre  qu’il  s’agit  de  débris  d’échinoco- 
ques.  Quelquefois,  après  la  mort  des  animalcules,  la  vésicule  se 
convertit  en  une  concrétion;  elle  s’emplit  de  combinaisons  de  pro- 
téine ou  de  sels  calcaires,  et  acquiert  la  plus  grande  analogie  avec  un 
tubercule  devenu  crétacé. 

Les  échinocoques  sont  plus  communs  que  partout  ailleurs  dans 
le  parenchyme  du  foie  : cependant  on  en  trouve  aussi  dans  celui 
des  autres  organes,  de  la  rate,  des  reins,  du  cerveau,  des  pou- 
mons , etc.  Leur  influence  pathologique  s’exerce  surtout  d’une  ma- 
nière mécanique;  à l’instar  d’autres  tumeurs,  ils  compriment  les 
parties  voisines,  ou  y provoquent  de  la  suppuration  , des  abcès,  des 
fistules,  etc.  La  manière  dont  ils  pénètrent  dans  le  corps  est  tout- 
î»-fait  énigmatique,  quoique  je  ne  doute  pas  qu  ils  ne  viennent  du 

dehors  (3). 

(1)  Icône*,  pl.  XII,  fig-  Il,  IL  è,  l>,  c. 

(2)  Icônes,  pl.  XII,  fig.  H,  B. 

(3i  ||  nous  manque  encore  une  bonne  figure  des  échinocoques.  Je  doute 
nue  celle  de  Brcimer(pl.  IV,  fig.  27-3»)  soit  exacte.  Celle  qu'il  a donnée  [Icô- 
nes helminthurn  , pl.  XVIII,  «g.  3-13  ) de  V F.chmococcu*  veterworum  .lu  dro- 
madaire , pourra  faire  prendre  une  idée  assez  exacte  de  celui  de  I homme  : 
seulement , dans  la  fig.  fl,  les  couronnes  de  crochets  ne  sont  point  marquées, 
cl  les  crochets  isolés -ne  ressemblent  pas  à la  nature  ; il  fuit  les  remuer  d a- 
„rè»  mes  lco„n<  Tschudy  a copié  les  ligures  de  Hrcmscr,  et  .1  en  a ajoute 
une  fort  imparfaite,  qui  lui  appartient.  U ligure  de  Curling  [Mot-  dur. 
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3u  Les  acéphalocystes.  Tandis  que  les  véritables  échinocoques 
sont  indubitablement  des  animaux  , on  rencontre  d’autres  forma- 
tions analogues  dont  la  nature  animale  est  au  moins  fort  douteuse; 
ce  sont  les  acéphalocystes  de  Laënnec.  Ces  productions  consistent , 
comme  les  échinocoques,  en  un  kyste  extérieur  adhérent  au  pa- 
renchyme  , montrant  d’ordinaire  des  traces  d’organisation  , et  qui 
est , sans  nul  doute , un  résultat  de  l’action  de  l’organisme.  Dans  ce 
kyste,  on  trouve  une  seconde  vésicule,  toul-à-fait  semblable  à celle 
des  échinocoques,  qui  renferme  un  liquide  clair,  et  parfois  aussi 
d’autres  vésicules  plus  petites , lesquelles  adhèrent  quelquefois  à sa 
paroi  interne.  Dans  certains  cas,  le  kyste,  au  lieu  d’une  vésicule 
simple  , en  contient  plusieurs  , même  en  assez  grand  nombre,  et  de 
dimensions  variables.  Les  acéphalocystes  diffèrent  essentiellement 
des  échinocoques  en  ce  qu’ils  ne  renferment  ni  échinocoques  ni 
crochets  détachés.  Ils  peuvent  aussi  se  convertir  en  concrétions  ou 
eu  dépôts  tuberculiformes.  On  les  observe  dans  les  mêmes  lieux  et 
dansles mêmes  circonstances  que  les  échinocoques,  et  leur  influence 
pathologique  est  la  même  sous  tous  les  rapports. 

Pour  ce  qui  concerne  leur  origine , deux  opinions  ont  été  émises. 

Trans.,  1840,  p.  386,  pl.  Il,  fig.  3)  n’est  pas  très  bonne  non  plus.  J'ai  eu  or- 
easion  d’observer  un  très  beau  cas  d’échinocoquc  du  foie , et  je  dois  a 
kohlrauscli  la  description  et  la  figure  d’un  autre  du  même  organe,  que  je 
regrette  de  n'avoir  pas  pu  insérer  dans  mes  Icônes.  I.ebert  a publié  un  autr# 
cas  provenant  égalemcntdu  toi e{Physiologie  pmholog.,\  II,  p.  408  J.  Muller 
a vu  un  cas  où  des  échinocoques  , venant  sans  doute  des  reins,  furent  ren- 
dus avec  l’urine  ( sirchiv,  1X36,  p.  cvii  ).  Gescheidt  en  a trouvé  dans  l'oeil , 
entre  la  choroïde  et  la  rétine  ( Au  mon  , Zeitschrift , t.  III,  p 437  }.  — Cons. 
aussi  Gutgk,  /dbhnndlungen , téna,  1841,  p.  196.  — Roozeboom  , Diss.  de 
hydatidibus , 1836  , où  l’on  trouve  une  littérature  assez  étendue.  Je  citerai 
seulement  ici  Lcdersen,  De  hydatidibus,  Goettingue,  1808.  — Livois,  Rech. 
sur  les  échinocoques  chez  l’homme  et  chez  les  animaujc  , Paris,  1843,  in-4.  Les 
derniers  écrit!,  roulent  en  partie  sur  les  échinocoques  et  en  partie  aussi  sur  les 
acéphalocystes.  D’après  les  recherches  de  Siebold  , on  doit  penser  que  de  la 
face  interne  de  la  vésicule  primitive  poussent  de  petits  points,  qui  devien- 
nent peu  à peu  des  échinocoques,  lesquels  se.  détachent  plus  tard  delà 
poche.  Mais,  au  lieu  d’échinocoques  isolés , il  peut  aussi  se  développer  de 
celle-ci  des  vésicules  secondaires  , qui  produisent  des  animalcules  , et  peut- 
être  encore  des  vésicules  tertiaires  , etc.  Les  vésicules  devraient  sans  doute 
alors  être  considérées  comme  des  animaux-mères , à peu  prés  de  même  que 
Steenstrup  l'a  fait  voir  pour  celles  des  distomes.  Cependant  nos  connais- 
sances à cet  égard  laissent  encore  des  vides  qui  réclament  d’ultérieures  re- 
cherches. Je  crois  possible  que  la  vésicule  contenue  dans  le  kyste  du  paren- 
chyme soit , en  certains  cas , un  produit , non  de  l’animal , mais  de  l’orga- 
nisme , comme  dans  le  cas  décrit  Icônes,  pl.  V,  (ig.  à. 
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Suivant  les  uns,  Laënnec,  Owen  , Lallemand,  etc.,  ce  sont  des 
animaux,  ou  différents  des  écliinocoques  , ou  identiques  avec  eux , 
des  espèces  de  mères  qui  n’arrivent  jamais  à développer  des  ani- 
malcules d’échinocoques.  D'autres  veulent  que  ce  soient  non  des 
animaux,  mais  des  produits  pathologiques  de  l’organisme,  qui 
tiennent  de  près  aux  hydalides  dont  j’ai  donné  la  description  dans 
un  autre  chapitre , et  qui  se  forment  de  la  même  manière  qu’elles. 
Beaucoup  de  formations  qu’on  rapporte  aux  acéphalocystes,  comme 
les  hvdatides  vésiculeuses  du  péritoine  ou  des  autres  membranes 
séreuses,  les  môles  vésiculeuses  de  la  matrice,  et  la  plupart  des 
hvdropisies  enkystées,  appartiennent  incontestablement  à cette  der- 
nière catégorie;  et  si  la  nature  animale  des  acéphalocystes  venait 
jamais  à être  démontrée,  ce  qui  ne  me  paraît  pas  probable,  on 
trouverait  sans  doute  qu’il  n’y  a dans  ce  cas  qu’une  très  faible  par- 
tie des  productions  auxquelles  ce  nom  a été  assigné  (1). 

m.  Faux  parasites. 

Les  animaux  décrits  dans  les  paragraphes  précédents  sont  les  seuls 
parasites  dont  jusqu’à  présent  on  puisse  dire  avec  certitude  qu’ils 
vivent  chez  l’homme,  quoiqu’on  doive  bien  s’attendre  à ce  que  le 
temps  en  fera  découvrir  d’autres  encore,  surtout  dans  les  pays 
étrangers.  On  a observé  en  outre  certains  parasites  accidentels , 

(J)  La  littérature  des  acéphalocystes  est  fort  étendue.  Voyez  l’article 
Acéohalncyste  dans  le  Dict.  des  sc.  méd.  — Cbuveilhier,  article  Aciphn- 
locystes  du  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  I. 
Kuiin  , Recherches  sur  les  acéphalocystes,  Strasbourg,  1 832 , et  Ann.  des  sc. 
nat.,  t.  XXIX,  1829,  p.  275. — Jæcer,  dans  Meckel,  Arcltiv  . 1820,  t.  VI, 
p.  495,  — Micivra  , Archives  générale*  . mars  I8H  , p.  341.  — Aran.  ihiil.. 
septembre  1841,  p.  7f».  — Sous  le  point  de  vue  chimique,  le  contenu  de  la 
plupart  des  acéphalocystes  ressemble  au  liquide  de  l'hydropisic  séreuse, 
tandis  que,  la  membrane  enveloppante  a tous  les  caractères  «le  la  fibrine  coa- 
gulée La  conversion  des  hydatides  en  dépAts  luberculiformcs  et  en  concré- 
tions a depuis  longtemps  fixé  l'attention,  de  manière  que  certains  auteurs 
ont  fait  provenir  tons  les  tubercules  et  toutes  les  concrétions  d’hydatides 
(Itmscii,  Dilncid.  vatviit.  ras.  h/mpli  , obs.  25  . p.  25  '-  l-allemand  prétend 
avoir  observé  des  mouvements  volontaire» dans  les  acépholocysteide  l’homme 
I Ann.  des  se.  nat..  t.  XV.  p.  292  t.  Celte  assertion  me  parait  avoir  peu  de 
poids,  h cause  de  la  grande  facilité  des  illusions:  Klencke.  qui  s’est  beaucoup 
occupé  des  hydatides.  dit  les  avoir  souvent  inoculées  a des  animaux  < cher 
dit  Contagirisitnet  der  Eingeweidewuermer . léna.  IHtÜ:  mais  la  plupart  d<-  ses 
assertions  portent  A un  si  haut  degré  le  caractère  de  l'invraisemblance  et  de 
l'exagération  , que  Je  ne  puis  me  résoudre  à en  profiler  ici,  quelque  interet 
qu’elles  pussent  avoir  si  elles  étaient  vraies. 
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dont  j’ai  déjà  fait  quelque  mention , cl  sur  lesquels  je  reviendrai 
dans  la  partie  spéciale  pour  faire  connaître  les  conséquences  qu’ils 
entraînent  elles  changements  pathologiques  qu’ils  déterminent. 

Mais  si  l’on  consulte  les  annales  de  la  science,  on  trouve  cités  un 
grand  nombre  de  cas  encore  où  des  parasites  autres  que  ceux  dont 
je  viens  de  parler  auraient  été  observés,  et  encore  aujourd’hui  les 
médecins  disent  avoir  vu  chez  l’homme  des  parasites  qui  n’en  sont 
point  réellement.  Ces  cas  peuvent  être  rapportés  à deux  classes  : 

1°  Ceux  dans  lesquels  on  prétend  que  des  animaux  divers  ont  été 
rendus  par  des  hommes  avec  l’urine,  les  déjections  alvines,  les 
vomissements,  etc.  Ici  point  de  doute  sur  la  nature  animale  des 
objets;  mais  les  auteurs  se  trompent  eu  disant  qu’il  s’agissait  d’a- 
nimaux parasites.  Ces  êtres  ne  vivaient  pas  dans  le  corps,  et  on  ne 
les  a rencontrés  qu’accidentellement  dans  les  déjections.  Ainsi  on 
trouve  parfois  dans  l'urine  des  larves,  des  vers,  des  mites,  même 
des  coléoptères , qui  ne  sont  pas  sortis  avec  le  liquide,  mais  qui 
étaient  déjà  auparavant  dans  le  vase.  La  même  chose  arrive  poul- 
ies selles , les  vomissements , les  crachats.  Quelquefois  il  y a eu 
fraude  de  la  part  du  sujet,  soit  pour  exciter  l’intérêt,  soit  dans 
tout  autre  motif. 

2°  Les  objets  regardés  comme  des  parasites  ont  bien  été  ex- 
pulsés du  corps,  mais  ce  ne  sont  point  des  animaux;  ce  sont  des 
corps  étrangers  très  divers , des  graines  et  autres  parties  de  végé- 
taux, des  produits  pathologiques  (caillots  de  fibrine,  etc.  ).  Pour 
éviter  l’erreur,  qui  se  reproduit  assez  souvent,  môme  de  nos  jours, 
le  médecin  devrait  toujours , dans  les  cas  où  la  nature  d’un  corps 
rendu  par  un  malade  lui  parait  douteuse,  réclamer  les  lumières 
d’un  naturaliste  exercé. 


CHAPITRE  VIII 

DES  CHANGEMENTS  PATHOLOGIQUES  C0NGÉN1AUX  DG  CORPS  HUMAIN, 
OC  DES  MONSTRUOSITÉS. 

Une  étude  spéciale  doit  être  consacrée  aux  changements  patho- 
logiques qui , au  lieu  de  se  manifester  seulement  après  la  naissance, 
comme  le  font  la  plupart  du  temps  ceux  dont  je  me  suis  occupé 
jusqu  ici  , subsistent  dès  avant  celte  époque , et  se  développent  pen- 
dant le  cours  de  la  vie  intra-utérine,  de  sorte  que  le  nouveau-né 
les  apporte  avec  lui  en  venant  au  monde. 

Ces  changements  congéniaux  peuvent  être  rapportés  à deux  ca- 


l\’2h  CHANGEMENTS  PATHOLOGIQUES  DU  COUPS  HUMAIN, 
tégorios,  entre  lesfjuelles  il  n’existe  point,  à la  vérité,  de  limite 
rigoureuse. 

Les  uns  ne  diffèrent  point  de  ceux  qui  ont  été  décrits  jusqu’ici , 
et,  en  faisant  l’histoire  de  ces  derniers,  j’ai  eu  soin  déjà  de  dire  que 
plusieurs  d’entre  eux,  les  tumeurs  spécialement , pouvaient,  dans 
certaines  occasions , se  développer  chez  le  fœtus  ; ainsi  j’ai  parlé  de 
télangiectasies,  de  lipomes,  de  kystes,  etc.,  qui  étaient  dans  ce  cas. 
Les  changements  pathologiques  congéniaux  offrent  en  consé- 
quence peu  ou  point  de  particularités. 

Mais  il  y en  a d’autres  qu’on  ne  rencontre  que  chez  le  fœtus,  et 
qu’on  n’a  jamais  vus  se  produire  après  la  naissance.  Ce  sont  ceux 
qu’on  appelle  monstruosités  ou  vices  de  ■première' conformation. 

Les  considérations  suivantes  feront  ressortir  ce  qu’il  y a de  par- 
ticulier dans  les  vices  de  conformation  première  et  ce  qui  les  dis- 
tingue des  changements  pathologiques  ordinaires.  Aussitôt  après  la 
naissance  de  l’homme  , presque  tous  les  organes  sont  dans  un  état 
qu’ils  doivent , a quelques  légères  modifications  près  de  leur  forme , 
conserver  pendant  la  durée  entière  de  la  vie.  Tous  continuent  bien 
de  croître  encore  jusqu’à  ce  que  le  développement  soit  arrivé  à son 
terme,  mais  cet  accroissement  n’est  la  plupart  du  temps  qu’une 
simple  augmentation  de  masse.  Très  peu  d’organes , par  exemple  , 
ceux  de  l’appareil  génital  cl  le  thymus  , subissent  après  la  naissance 
des  modifications  proportionnellement  plus  considérables,  et  telles 
qu’ils  se  développent  d’une  manière  plus  prononcée,  ou  qu’ils  dis- 
paraissent même.  Chez  l’adulte , les  changements  que  le  corps  subit , 
dans  l’état  normal,  se  réduisent  presque  au  renouvellement  des 
matériaux , et  la  forme  des  parties  déjà  existantes  demeure  la  même, 
à cela  près  de  très  légères  modifications.  Les  choses  se  passent  au- 
trement chez  l’embryon  et  le  fœtus.  Là , les  diverses  parties  et  les 
divers  organes  du  corps  se  développent  de  la  base  simple  de  l’œuf, 
d’après  les  lois  que  l’embryogénie  apprend  à connaître.  Il  y a donc 
alors  non  pas  seulement  une  nutrition  , comme  chez  l’adulte,  mais 
encore  un  développement  ; et  tandis  qu’après  la  naissance  les 
influences  pathologiques  ne  peuvent  s’exercer  que  sur  des  par- 
ties déjà  existantes,  ou  tout  au  plus  insinuer  entre  elles  de  nou- 
velles masses  étrangères  , leur  action  , avant  cette  époque,  s’étend 
jusque  sur  le  développement  ; de  sorte  qu’elles  peuvent  alors  déter- 
miner des  formations  pathologiques  qui  diffèrent  beaucoup  de 
celles  qu’on  observe  après  la  cessation  de  la  vie  intra-utérine. 
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Ce  court  aperçu  me  paraît  sufïire  pour  donner  une  idée  de 
l’essence  des  monstruosités  et  de  ce  qui  les  fait  différer  des  autres 
changements  pathologiques,  tels  qu’on  les  observe,  non  pas  seu- 
lement chez  l’adulte , mais  encore  occasionnellement  chez  le  fœtus. 
Il  apprend  en  même  temps  à connaître  les  rapports  qui  existent 
entre  les  vices  de  première  conformation  et  l’anatomie  patholo- 
gique. En  accordant  à celle  dernière  le  sens  que  je  lui  ai  attribué  , 
c’est-  à-dire  en  y ramenant  tous  les  changements  pathologiques  , 
observés  chez  l’homme,  qui  frappent  la  vue,  les  monstruosités  ren- 
trent tout  naturellement  dans  son  domaine.  Niais , tandis  que  l’étude 
des  changements  pathologiques  ordinaires  ne  suppose , avec  la  con- 
naissance de  la  pathologie  et  de  la  physiologie  , que  celle  de  l’ana- 
tomie normale,  celle  des  monstruosités  demande  des  notions  appro- 
fondies de  l’histoire  du  développement , 5 laquelle  elle  se  rattache 
même  d’une  manière  immédiate.  Aussi  ne  discuterai  je  point  avec 
ceux  qui,  connue  Geoffroy- Saint- Il  Maire  , en  veulent  faire  une 
science  à part , sous  le  nom  de  térntolwjh'.  l es  vices  de  la  première 
conformation  ont  un  intérêt  pratique  bien  moindre  que  celui  des 
autres  changements  pathologiques , ce  qui  lient  à ce  que  la  plupart 
d’entre  eux*  ne  peuvent  être  ni  prévenus,  ni,  quand  ils  se  sont  une 
fois  produits,  corrigés  par  les  secours  de  l’art.  Ce  motif,  joint  à 
leur  nombre  considérable  , fait  que  je  n’en  puis  présenter  ici  une 
histoire  complète  , qui  doit  faire  le  sujet  d’un  manuel  spécial  (I  I. 

Les  causes  de  la  plupart  des  monstruosités  sont  indubitablement 
des  influences  analogues  à celles  qui , après  la  naissance  , provo- 
quent des  changements  pathologiques  dans  le  corps.  Il  est  probable 
aussi  que , comme  ces  dernières , elles  sont  très  variées  , et  on  me 
paraît  avoir  grand  tort  de  n’en  admettre  qu’une  seule  , ou  tout  au 
plus  un  petit  nombre,  ainsi  qu’on  le  pratique  trop  souvent  en 
pathologie  pour  les  diverses  maladies.  L’expérience  et  l’analogie  se 
réunissent  pour  prouver  non  seulement  que  ces  causes  varient , 

(1)  Haller,  De  monstris,  dans  ü,,p.  min.,  l.  IM,  Lausanne,  1768.— 
J. -F.  Meckei.  , Himlbuch  der  pathologischen  Anatomie  , t.  I,  1812;  t.  II. 
1816.  — Is.  Geoffroy  S.unt-Hilaire  , Histoire  des  anomalies  de  l’organisa- 
tion , I.  [,  1832;  t II  et  III  , 1836.  — Vrolik,  Hnndboek  der  ziktelundigc 
ontleedkunde,  t.  I et  II  , 1840.  — Otto  , Monslrorum  sexcentorum  descriplio 
anal.,  1841.  — Ammon  , Die  angebornen  chirurgisclien  Kranklieitein  des  Men- 
schcn , Berlin,  1840  et  1841. — GüRLT , Palhologiscbe  Anatomie  der  Haussaeuge- 
thiere,  t.  II.  — Berger  de  Xivray  [Traditions  tératologiques , Paris , 1836  ) a 
rassemblé  les  monstruosités  fabuleuses  de  l'antiquité. 
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mais  eucore  qu’elles  peuvent  différer  beaucoup  eu  égard  à une  même 
espèce  de  monstruosité.  Malheureusement  nous  ne  savons  que  très 
peu  de  choses  sur  leur  compte,  et  ce  peu  se  réduit  aux  consi- 
dérations suivantes,  qu’il  est  permis  d’établir  en  se  plaçant  sous  un 
point  de  vue  général.  L’embryon  humain  résulte  du  concours  de  la 
matière  procréatrice  fournie  par  chacun  des  deux  sexes,  le  sperme 
et  l’œuf.  Un  coït  fécond  communique  à l’œuf  l’impulsion  à se  dé- 
velopper. Le  développement  normal  suppose  donc  avant  tout  que 
les  matériaux  fournis  par  l’homme  et  la  femme  se  trouvaient  eux- 
mêmes  à l’état  normal.  Mais,  pour  qu’un  fœtus  normal  provienne 
de  là  , il  est  nécessaire  encore  que  l’organisme  féminin  fournisse 
toutes  les  conditions  nécessaires  au  développement  de  l’embryon  , 
et  que  ce  développement  ne  soit  troublé  ni  par  des  influences  du 
dehors , ni  par  des  maladies  de  l’embryon.  On  peut  donc  considérer 
comme  causes  des  monstruosités  : 

1°  Les  anomalies  des  matières  procréatrices  d’un  des  parents  ou 
de  tous  deux.  Beaucoup  de  faits  fournis  par  l’homme  et  les  animaux 
témoignent  que  la  constitution  des  êtres  procréateurs  indue  sur  celle 
de  l’être  procréé,  ce  qui , du  moins  dans  beaucoup  de  cas  , ne  peut 
avoir  lieu  que  par  l’intermédiaire  des  substances  procréatrices.  Ils 
prouvent  aussi  que  celle  influence  peut  s’étendre  jusqu’à  la  produc- 
tion de  monstruosités;  aussi  l’expérience  a-t-elle  mille  fois  constaté 
que  les  enfants  héritent  fort  souvent  des  particularités  qui  distin- 
guent leurs  parents  ; les  vices  de  conformation  de  ceux-ci  leur  sont 
transmis,  et  quoiqu’ici  la  seconde  cause  dont  je  parlerai  tout-à- 
l’heure  puisse  agir  chez  la  mère,  elle  ne  saurait  avoir  d’influence 
chez  le  père,  ici  se  rangent  encore  les  cas  dans  lesquels  plusieurs 
enfants  nés  de  parents  bien  conformés  sont  atteints  des  mêmes 
monstruosités  (1). 

La  plupart  de  ces  cas  ne  peuvent  être  expliqués  que  par  une  ano- 
malie originelle  des  matières  procréatrices.  Mous  ignorons  en  quoi 
cette  anomalie  consiste,  et  comment  elle  agit , bien  que,  dans  cer- 
taines circonstances,  on  ait  observé  quelque  chose  d’insolite  dans 
le  sperme  (dans  les  animalcules  spermatiques)  ou  dans  l’œuf.  La 
science  présente  encore  , sous  ce  rapport,  un  grand  vide,  qu’il  est 

i Os  cas  ne  sont  pas  rares,  et  sc  présentent  tous  les  jours. On  en  trouve 
un  grand  nombre  dans  Meckel  (l.  I,  p.  1 5 cl  60  , Cîurlt  (t.  Il,  p-  t)  et  172;  et 
llenle  ’ Ztitschrijt  fnc<  rationnelle  Alatuin,  t.  Il,  p.  * . 
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à peine  permis  d’espérer  qu’elle  comble  jamais  avec  les  moyens  qui 
sont  aujourd’hui  à sa  disposition. 

2°  Les  anomalies  de  l’organisme  maternel  constituent  une  se- 
conde série  de  causes  qui , après  la  fécondation,  peuvent  jouer  un 
rôle  dans  la  production  des  monstruosités.  Telles  sont  les  altéra- 
tions pathologiques  des  trompes  de  l'allope  et  de  la  matrice,  les 
maladies  physiques  et  les  affections  morales  de  la  mère.  Il  est  per- 
mis de  conjecturer  que  toutes  ces  causes  exercent  une  influence 
perturbatrice  sur  le  développement;  mais  nous  sommes  encore 
bien  loin  de  savoir  en  quoi  cette  influence  consiste,  et  quelle  part 
elle  prend  à la  production  des  vices  de  conformation.  Ceci  s’appli- 
que surtout  à l'opinion  suivant  laquelle  certains  vices  de  confor- 
mation dépendraient  d 'envias  de  la  mère , c’est-à-dire  d’affections 
morales  de  cette  dernière,  par  suite  desquelles  son  fruit  porterait 
quelques  uns  des  caractères  propres  aux  objets  de  ses  désirs  pen- 
dant sa  grossesse.  L’influence  d’une  pareille  cause  est  fort  impro- 
bable , quoique  nous  ne  puissions  point  la  rejeter  d’une  manière 
positive  (1). 

3°  D’autres  anses  se  rattachent  à des  anomalies  du  placenta  , des 
enveloppes  de  l’œuf  et  du  cordon  ombilical.  Celles-là  déterminent 
aussi  des  vices  de  conformation,  en  troublant  le  dévolup|>emenl. 
Pour  ce  qui  les  concerne  , il  est  permis  de  rapporter  avec  vraisem- 
blance certaines  monstruosités  à quelques  unes  d’entre  elles.  Ainsi 
la  brièveté  du  cordon  et  le  défaut  de  réunion  des  vaisseaux  qui  le 
constituent  favorisent  la  scission  du  ventre  et  la  hernie  ombilicale 
congéniale.  Un  cordon  trop  long  et  qui  entoure  les  membres  peut, 
en  les  étranglant,  les  rendre  difformes,  même  en  déterminer  la 
chute.  L’adhérence  du  fœtus  avec  Tamnios  peut  aussi  donner  lieu  à 
des  vices  de  conformation , par  la  pression  et  la  contraction  qui  en 
résultent  (2). 

U"  On  doit  sans  contredit  considérer  comme  les  plus  communes 
de  toutes  les  causes  , certaines  influences  pathologiques  qui  portent 
immédiatement  sur  l’embryon , les  lésions  mécaniques  et  les  ma- 
ladies de  ce  dernier.  D’après  les  observations  de  Geoffroy-Saint  - 
llilaire  et  de  Valentin  (3) , certaines  actions  mécauiques  auxquelles 

(I)  G.  Rubnkr  , Uebcr  dns  'Ogeiiannte  t'erselieii  der  Schwangern,  Erlangue, 
IS39. 

• (2)  Henle  a réuni  plusieurs  cas  de  ce  genre  dans  Zeiischriji , t.  II , p.  il. 

(3)  Heperiorium . t.  II,  p.  168. 
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les  œufs  de  poule  sont  soumis  pendant  l’incubation , empêchent  le 
développement  de  l’embryon  , ou  le  changent  au  point  que  de  là 
résultent  des  monstruosités.  Divers  faits  attestent  que  des  coups, 
des  chocs , des  chutes,  pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse  , 
peuvent  entraîner  certains  vices  de  conformation  , comme  l’hémi- 
céphalie.  On  sait  que  les  monstruosités  dépendantes  d’une  gêne 
considérable  du  travail  de  développement , comme  l’acéphalie , se 
voient  surtout  dans  les  grossesses  doubles  et  triples,  et  c’est  là  une 
circonstance  qui  prouve  encore  que  la  compression  et  l’insufTisancc 
de  l’espace  peuvent  donner  lieu  à des  vices  de  conformation;  car, 
si  l’on  voit  des  jumeaux,  des  trijumeaux,  naître  bien  conformés, 
ce  fait  prouve  seulement  qu’un  développement  normal  peut  avoir 
lieu  malgré  la  limitation  de  l’espace,  et  il  n’établit  point  que,  dans 
certaines  circonstances  défavorables  , la  présence  d’un  second  em- 
bryon ne  puisse  agir  d’une  manière  perturbatrice  sur  le  développe- 
ment de  l’autre.  Parmi  les  maladies  du  fœtus  qui  sont  susceptibles 
d’entraîner  des  monstruosités,  on  connaît  jusqu’à  présent:  l’by- 
dropisie  des  cavités  du  corps  , qui  est  sans  nul  doute  une  des  causes 
les  plus  fréquentes  de  l’hémicéphalie,  du  spina  bifida,  de  la  scission 
du  ventre  et  de  la  hernie  ombilicale  congéniale  ; l’inflammation  de 
certains  organes  , qui , en  occasionnant  une  exsudation  fibrineuse, 
peut  donner  lieu  à des  adhérences  , causer  même  la  destruction  et 
la  difformité  de  certaines  parties  du  corps;  les  maladies  nerveuses  . 
qui,  en  imprimant  des  contractions  spasmodiques  à certains  mus- 
cles ou  groupes  de  muscles,  provoquent  des  difformités  du  tronc 
ou  des  membres. 

Ces  diverses  influences  sont  sans  contredit  celles  qu’on  a consi- 
dérées comme  les  causes  les  plus  communes  et  les  plus  importantes 
des  monstruosités.  Mais  il  est  fort  rare  jusqu’à  présent  qu’on  par- 
vienne à suivre  dans  les  détails  la  manière  dont  elles  agissent. 
Cependant  c’est  là,  à proprement  parler,  le  problème  de  la  science. 
Il  n’y  a rien  à espérer  de  vaincs  locutions,  telles  qu’accroissement 
ou  diminution  de  l’énergie  plastique,  ou  autres  semblables,  (pie  nos 
prédécesseurs  employaient  si  souvent,  et  qui  ne  sont  que  l’expression 
abstraite  de  ce  qu’enseigne  la  vue  même  superficielle  d’une  mon  - 
struosité; elles  ne  sauraient  expliquer  les  causes  complexes  de  ces 
changements , ni  faire  concevoir  la  manière  dont  ils  s’accomplissent. 

i Jne  connaissance  approfondie  de  I histoire  du  développement 
est  nécessaire  pour  apprécier  comment  une  certaine  cause  qui  agit 
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d’une  manière  perturbatrice  sur  le  travail  de  plasticité,  peut  dé- 
terminer telle  ou  telle  monstruosité.  Ceci  s’applique  surtout  aux 
vices  de  conformation  qui  représentent  un  arrêt  du  développement 
à quelqu’une  des  formes  par  lesquelles  passent  successivement  les 
diverses  parties  du  fœtus  (1). 

Comme  , dans  les  monstruosités,  les  parties  les  plus  diverses  du 
corps  peuvent  être  changées,  soit  seules,  soit  concurremment  avec 
d’autres,  et  que  par  conséquent  le  nombre  en  est  très  considérable, 
il  y a nécessité  absolue,  pour  en  rendre  l’étude  plus  facile,  de  les 
partager  en  groupes. 

Mais  leur  classification  présente  de  grandes  difficultés.  Ou  peut 
lui  appliquer  tout  ce  que  j’ai  dit , dans  l’introduction  , des  classifi- 
cations en  pathologie  et  en  anatomie  pathologique.  De  même  que 
la  maladie  d’un  homme  vivant  n’est  point  comparable  à un  orga- 
nisme, de  même  aussi  les  diverses  anomalies  que  |H'ut  offrir  un 
individu  mal  conformé , ne  constituent  pas  autant  d’espèces  à part. 
Toute  classification  , à moins  d’embrasser  une  multitude  de  subdi- 
visions, qui  en  annuleraient  les  avantages,  rencontre  nécessaire- 
ment des  cas  où  les  difformités  observées  sur  un  môme  sujet,  si 
elles  sont  un  peu  nombreuses , doivent  appartenir  à plusieurs  caté- 
gories. A celle  qui  prend  pour  point  de  départ  l'anatomie  patholo- 
gique , on  ne  doit  rien  demander  de  plus  , suivant  moi , que  d’offrir 
une  sorte  de  table  raisonnée  indiquant  les  formes  non  seulement 
possibles , mais  encore  réelles  et  permettant  de  rapporter  tout  cas 
particulier  à quelque  forme  analogue  déjà  connue.  Celle  que  je 
vais  adopter  me  semble  avoir  cet  avantage.  Je  n’attache  pas  beau- 
coup d’importance  au  reproche  qu’on  pourrait  lui  adresser  de  ne 
point  être  parfaitement  logique,  parce  qu’elle  fait  une  classe  à part 
des  difformités  de  l’appareil  génital;  car  l’intérêt  pratique  la  justifie 
sous  ce  rapport.  D’autres  classifications  pourraient  sembler  préfé- 
rables pour  d’autres  buts  , celles,  par  exemple,  qui  seraient  basées 
sur  les  causes  des  monstruosités , ou  sur  l’influence  qu’elles  exer- 
cent à l’égard  de  la  vie,  de  la  santé , de  l’aptitude  civile  du  sujet 
qui  en  est  atteint,  point  de  vue  qui  doit  sans  doute  dominer  les 
autres  aux  yeux  de  la  médecine  légale , mais  qui  n’a  pas  ici  la 
même  importance  pour  nous. 

I)  'oy.  Rischoff,  7 mité  du  développement  de  l’Iiomme  et  de i mammifères, 
Paris,  1843,  in-8,  fig. 
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IMIEMlivIti:  C’LAS*E. 

Monstruosités  dans  lesquelles  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  parlies 
manquent . ou  sont  trop  petites  ; monstruosités  par  défaut. 

PREMIER  ORDRE. 

Monstruosités  par  défaut,  dans  le  sens  absolu. 

Cet  ordre  comprend  les  monstruosités  dans  lesquelles  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  parties  du  corps  manquent  totalement.  Il 
embrasse  une  multitude  de  formes,  dont  plusieurs  constituent  des 
groupes  bien  caractérisés. 

1°  Monstruosités  complètement  amorphes , amorphus  Gu  rit), 
anideus  (Geoffroy-Saiut-llilaire).  Le  monstre  représente  une  masse 
plus  ou  moins  informe,  sans  nul  indice  d’organes  spéciaux.  Il  ne 
consiste  qu’en  peau  , tissu  cellulaire  , liquide  séreux  , graisse  , ru- 
diments d’os , et  branches  de  vaisseaux  , avec  un  cordon  ombilical. 
On  n’a  encore  observé  que  rarement  ces  masses  amorphes,  presque 
toujours  avec  un  enfant  bien  conformé,  ce  qui  porte  à penser  que 
la  présence  d’un  des  fœtus  a tellement  nui  au  germe  de  l’autre, 
cpt’il  n’a  pu  produire  qu’une  formation  irrégulière  , h laquelle  man- 
quent tous  les  organes  externes  et  internes.  Ces  monstres , on  le 
conçoit,  sont  incapables  de  vivre  (1). 

2°  Monstruosités  qui  consistent  en  un  tronc  plus  ou  moins  rudi- 
mentaire , sans  nul  vestige  de  tête  , ni  de  membres.  Comme  ceux 
du  groupe  précédent,  ces  monstres  représentent  des  masses  in- 
formes, mais  dans  l’intérieur  desquelles,  outre  de  la  graisse,  du 
tissu  cellulaire,  des  rudiments  d’os  (vertèbres)  et  des  vaisseaux  , 
on  trouve  des  traces  plus  ou  moins  sensibles  de  viscères.  Iis  ne 
sont  point  non  plus  aptes  à vivre  (-2  . 

Il0  Monstruosités  qui  n’ont  qu'une  portion  plus  ou  moins  consi- 
dérable de  la  moitié  supérieure  du  corps,  notamment  la  tête , 
acormus  (G tir lt).  Ces  monstres  sont  composés  presque  uniquement 

P/  Guio.t,  loc.  cil.,  pi.  I,  lig-  1 ; pl.  XVI,  lig.  l-i.  — Is.  Geoffroy  Saint- 
Hii.airk  , Histoire  des  anomalies  de  l’ organisation  , pl.  XIII,  lig.  I et  2;  t.  il  , 

p ftjs. Blanrl  a décrit  un  cas  observé  chez  l’homme  [Philos  Tmnsaci., 

1781,  t.  I.XXI.  p.  303. 

(2j  OU,,  forme  comprend  une  partie  du  genre  mulactplide  de  Geoffroy 
Saint-Hilaire  (t.  Il,  p.  MSj  Le  »eul  ras  qui  paraisse  devoir  y être  rapporté 
chez  l’homme  a été  observé  par  Vallirneri.  Otto  [toc.  <it.,  p.  3.  pl.  \\\)  en 
a décrit  et  figuré  un  fourni  par  un  veau.  I.e  monstre  accompagnait  un  ju- 
meau bien  conformé  , et  adhérait  aux  membranes  île  l'oeuf  de  relui-ri. 
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d’une  tête  plus  ou  moins  rudimentaire,  portant,  au  lieu  de  cou  et 
de  tronc , un  appendice  en  forme  de  sac  , avec  des  pièces  osseuses 
d’une  forme  indéterminée  et  des  viscères  rudimentaires.  Ils  sont 
fort  rares.  On  les  a toujours  trouvés  avec  un  ou  deux  enfants  dé- 
veloppés, ce  qui  porte  h croire  (pie,  comme  dans  les  groupes  précé- 
dents, le  germe  n’a  pu  ici  prendre  son  développement.  Ils  ne 
sauraient  vivre  (1). 

lt°  Monstres  qui  n'ont  qu'une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la 
moitié  inférieure  du  corps,  la  moitié  supérieure  leur  manquant, 
ainsi  que  la  tête  ; acéphalus.  L’acéphalie  a été  observée  un  grand 
nombre  de  fois  chez  l’homme.  Elle  offre  une  série  complète  de 
variétés  en  perfection  décroissante,  ( liez  les  acéphales  les  plus 
parfaits,  il  ne  manque  que  la  tète,  dont  même  il  existe  des 
rudiments,  mais  cachés  sous  la  peau  , et  visibles  seulement  par  la 
dissection.  Le  tronc  est  plus  ou  moins  imparfait  ; les  viscères  sont 
plus  ou  moins  développés.  Le  cœur  manque  souvent,  mais  non 
toujours;  il  en  est  de  même  des  poumons.  Dans  certains  ras,  il 
n’y  a point  de  membres  supérieurs  ; dans  d’autres,  plus  imparfaits 
encore,  la  plus  grande  partie  du  tronc  manque  , et  l’on  ne  trouve 
que  les  deux  membres  inférieurs , avec  un  rudiment  de  bassin.  On 
a même  vu  des  acéphales  qui  ne  consistaient  qu’en  un  seul  membre 
pelvien  : Hayn  a décrit  un  cas  de  ce  genre  chez  une  chèvre.  Les 
acéphales  sont  presque  toujours  accompagnés  d’un  ou  deux  ju- 
meaux bien  conformés,  ce  qui  rend  probable  qu'il  v a eu  également 
ici  obstacle  au  développement  d’un  îles  germes  par  celui  des  autres. 
Quelquefois  l’acéphalie  dépend  d’une  hydrocéphale  survenue  pen- 
dant les  premiers  temps  de  la  vie  intra-utérine.  Les  acéphales  ne 
peuvent  vivre  (2). 

I)  Mkckkl,  t.  I , p.  57.  — Ltcostiienks  . Clirouicon  prodigiorum  , BAIe, 
1.S57,  p.  542.  — Uelamarre  , dans  Journ.  de  méd..  l.  \\\1II,  1 770,  p.  |74. 

— Hudoi.phi  , dans  A hhanlinigen  der  Akad.  zi  Berlin,  l8lfi,  p.  90.  

Nockher,  dans  Zeiiung  lier  Preuss.  b’treim  fuer  ileitkunde , 1837,  rr  3.  — 
NiCiiolson,  De  monsiro  lunnano  .sine  Irmiconuio,  Berlin,  1837. 

(2)  Les  cas  d acéphahe  observés  chez  l'homme  dépassent  le  nombre  de 
cent  ; ils  sont  plus  rares  chez  les  animaux.  Voy.  Mkckkl,  t.  I.  p.  140.— Tiede- 
mann , Anatomie  der  kupflosen  Missgebunen,  Landshul  , 1813.  — E.  Elben  . 
De  acephalis  s.  monstris  cordc  caremibus , Berlin  , 1821,  avec  l’indication  de 
la  plupart  des  cas  connus.  — Geoffroy  Saint-Hilaire,  t.  II,  p.  4Gi  De 
nouveaux  cas  ont  élé  décrits  par  Pfotenhauer  , De  monsiro  aceplialo  humano, 
Berlin,  1 835.  — Iln.nRErii  et  Houston  , dans  Valentin,  tieperiorium,  1837, 
p.  170. — P.-.L  Gergrns,  Analomische  Besclireibung  eines  merkwuerdigen 
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5°  Monstres  auxquels  il  ne  manque  qu'une  ou  plusieurs  parties 
île  la  tête;  perocep/talus.  Ils  sont  très  communs  chez  l’homme. 
On  peut  les  ramener  à certaines  catégories,  dont  quelques  unes 
forment  des  groupes  bien  caractérisés. 

a.  Il  n’existe  qu’un  faible  rudiment  de  la  tète  : paraccphalus  , 
pseudocephalus.  Ce  groupe  se  lie  immédiatement  au  précédent , 
et  on  peut  lui  appliquer  presque  tout  ce  qui  a été  dit  de  celui-ci  (1). 
C’est,  du  reste,  une  forme  assez  rare. 

b.  Le  cerveau  manque , et  avec  lui  la  plus  grande  partie  du 
crâne  : unencephalus , hemicephalus  microcephalus.  L’hémicépbalie 
est  très  commune  , proportion  gardée  , et  présente  plusieurs  de- 
grés ; au  plus  prononcé  de  ceux-ci , outre  le  cerveau , la  moelle 
épinière  manque , et  il  y a scission  de  la  cavité  qui  la  renferme 
( spina  bifida ) ; à un  moindre  degré,  cet  organe  existe  ; à un  plus 
faible  encore , la  monstruosité  se  rattache  à la  scission  du  crâne , 
dont  je  parlerai  plus  loin.  Parmi  les  os  du  crâne,  il  manque  ordi- 
nairement le  frontal  , les  pariétaux,  les  temporaux  et  la  plus  grande 
partie  de  l’occipital.  Quelquefois  il  y a en  même  temps  des  vices 
de  conformation  au  tronc  et  aux  membres.  La  cause  ordinaire  est 
une  hydropisie  du  crâne.  Dans  beaucoup  de  cas , la  mère  a éprouvé 
des  frayeurs,  des  maladies,  de  mauvais  traitements,  circonstances 
auxquelles  Geoffroy  Saint-Hilaire  attribue  la  monstruosité.  Les 
hémicépbales  viennent  presque  tous  au  monde  vivants,  malgré 

Acephalus,  Giessen,  1830.  — J. -H.  Kai.ck  , Monsir.  aceph.  hum.  expos, 
anal.,  Berlin,  1825.  — Herholdt,  Beschreibung  secht  menschlicheii  tVissge- 
burien,  Copenhague  , 1830  , p.  21  et  38.  — Otto  , loc.  cil.,  p.  4.  — J-  Cru- 
veilhirr  , situa,  pathologique , 11'  et  12'  livraisons.  — Sur  la  circulation 
des  acéphales,  qui  presque  tous  manquent  de  cœur,  consultez  Holland  . 
dans  Edin:>.  med.  and  surg.  Journal,  1844,  n°  02,  p.  156.  Geoffroy  Saint- 
Hilaire  divise  les  acéphales  en  trois  genres  : acéphales  proprement  dits, 
à poitrine  complète  ou  presque  complète  , avec  deux  membres  supérieurs 
ou  au  moins  un  ; per  acéphales,  dépourvus  de  membres  supérieurs  ; mylacé- 
phates,  à corps  fort  irrégulier,  très  incomplet,  rudimentaire  et  dépourvu  de 
tous  membres. 

(I  Gori.t,  loc.  cit.,  pl.  I,  fig.  4.  — Geoffroy  Saint-Hilaire,  pl.  II,  t.  H, 
p 437.  Ce  dernier  divise  le  groupe  en  trois  genres  : pnraréphalet , à lete 
difforme,  mais  encore  volumineuse,  avec  une  face  distincte,  une  bouche, 
des  rudiments  d’organes  de  sens  et  des  membres  supérieurs  ; omacéphale*  , 
conformés  comme  les  précédents  quant  à la  tôle,  mais  privés  de  membres 
supérieurs;  hémiacé,  thaïe» , à tète  Tort  imparfaite,  représentant  un  renfle- 
ment sans  forme  déterminée  . avec  quelques  appendices  cutanés  ; les  mem- 
bres supérieurs  existent 
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l’absence  du  cerveau  ; quelques  uns  survivent  plusieurs  heures  et 
même  plusieurs  jours  à la  naissance  (1). 

c.  Il  manque  des  parties  de  la  face;  uprosopus , utin'osopus,  le 
nez  , les  yeux  , les  os  de  la  face  et  une  plus  ou  moins  grande  partie 
de  ceux  du  crâne.  Celte  monstruosité  offre  une  infinité  de  nuances, 
qui  sont  plus  rares  chez  l’homme  que  chez  les  animaux  (2). 

6"  Monstres  qui  ont  le  rur/is  entier  plus  ou  moins  incomplet , 
certaines  parties  manquant  et  d'autres  étant  trop  petites  ou 
di /formes;  perosornus  ( Gurll  ).  Ce  groupe  n’est  pas  très  bien 
caractérisé.  Itare  chez  l'homme,  il  est  plus  commun  chez  les 
animaux.  Les  pérosomes  ne  peuvent  vivre  (3). 

7"  Monstres  dont  le  tronc  est  défectueux  ou  trop  court , par 
l'absence  d'une  ou  plusieurs  vertèbres , la  tète  et  les  membres  étant 
réguliers;  perocormus  , oligos pond glus  ( Gurlt  ).  C’est  le  résultat 
de  l'absence  de  quelques  vertèbres  ou  de  la  fusion  de  plusieurs  en 


II)  Ces  monstruosités  forment  plus  du  tiers  de  celles  qu’on  observe  chez 
l’homme.  Mkckki. , t.  i,  p.  MIS.  — Gkofirov  Saint-Hilaire  . t.  U,  p 317, 
pl.  VIII  et  IX.  Otto  en  a décrit  plus  de  cinquante  cas  cl  figuré  plusieurs 
SoKMMKHBiNi.  thhildany  utid  Heschreilnimi  eiu iijer  Miisye.  urten  . I T 0 1 . — 
Sa  N DI  fort , .tnaoii.ii  inlnUis  ctrel‘  o deshiuii,  Le* de  I7NI.  — C.sri  mi  t 
tiarioris  inonstr i descripi.  ana'.,  I.éipzick  , 1827.  — M vttrrsiiof,  De  anence- 
phnlia  , Berlin  . 1 830.  — Krirg,  dans  Caspbr,  Wochenschrift,  i K A -t , p 513. 
Parmi  les  cas  dans  lesquels  l’enfant  a survécu  quelque  temps  et  > r*i  à des 
expériences  , je  citerai  Sfassa  , Gazette  u,id..  janv.  IS33.  — Paxizza  . t.ior- 
mile  Uct  isiiiuie  lombardo,  1841.  — Geoffroy  Saint- Hilaire  divise  ce  groupe 
en  deux  familles  et  eu  plusieurs  genres  : V.  p^eudeiicépkaUs,  qui  ont,  au  lieu 
de  cerveau,  un  renflement  mou,  rougeâtre  et  vasculaire;  ce  sont  : l°  les 
iiosen  éphalei,  dont  le  crâne  n’est  ouvert  qu’à  la  région  frontale  et  pariétale, 
et  qui  ont  le  trou  occipital  bien  distinct;  2“  les  ihlip>tiicéphales , dont  le 
crâne  est  ouvert  en  outre  a la  région  occipitale . en  sorte  que  le  trou  occipi- 
tal n’est  pas  distinct  ; 3°  les  pseudencip  liâtes  proprement  dits,  dont  le  crâne 
et  le  canal  rachidien  sont  largement  ouverts . etdonl  la  moelle  épinière  a dis- 
paru. b.ctnencéphales,  qui  sont  privés  du  cerveau,  sans  masse  remplaçante  : 
I»  les  direnciphules,  auxquels  manque  aussi  la  moelle  épiuiere  à la  région 
cervicale,  le  crâne  et  le  sommet  du  canal  rachidien  étant  largement  ouverts  ; 
2°  les  anenciphales  proprement  dits,  qui  n’ont  aucune  trace  de  cerveau  ni 
de  moelle  épiniere,  le  crâne  et  le  canal  rachidien  étant  largement  ouverts. 

(2)  Ici  se  range  l’absence  de  la  mâchoire  inférieure  , du  nez,  des  veux  , 
de  la  bouche,  etc.  Comparez  Mkckei.  , 1. 1,  p.  393.  — Soemmehring,  loc.  cit.. 
pl.  IX.  — Otto,  loc,  cil.,  n»  88.  — (Iuhlt,  t.  Il,  p.  68. 

l-t)  Güri.t,  pl.  111,  tig.  5 el  G;  pl  IV,  tig.  i oi  o. 
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une  seule.  Les  pérocormes  peuvent  vivre  : on  ne  les  a observés, 
et  encore  assez  rarement,  que  chez  les  animaux  (1). 

8°  Monstres  à membres  défectueux , qui  manquent  de  tous  les 
membres,  ou  de  deux  seulement , ou  d’un  seul , ou  même  seule- 
ment de  quelque  partie  de  ces  appendices , la  tôte  et  le  tronc 
étant  réguliers  ou  irréguliers  ; peromelus  (Gurlt).  On  peut  diviser 
ce  groupe  en  plusieurs  sections.  Les  formes  qui  s’y  rapportent 
dépendent  tantôt  d’un  vice  primitif  de  conformation  , les  germes 
des  membres  ne  se  développant  pas  on  s’arrêtant  à quelqu’un  des 
degrés  supérieurs  de  leur  développement , tantôt  d’une  cause  mé- 
canique, qui  a amené  la  difformité  des  membres  au  moment  où 
ils  se  formaient.  Ces  sortes  de  monstruosités  sont  assez  souvent 
héréditaires.  Elles  permettent  de  vivre  (2). 

DEUXIÈME  ORDRE. 

Petitesse  anormale  des  parties , nanisme. 

Tous  les  organes  existent  ; mais  quelques  uns  ou  beaucoup 
d’entre  eux  sont  trop  petits.  C'est  le  résultat  d’une  disposition 
originaire  du  germe,  ou  d’un  obstacle  au  développement,  ou  d’une 
atteinte  aux  parties  déjà  formées.  Les  individus  peuvent  vivre  , en 
général. 

1°  Nanosomie,  nanosomus  (Gurlt).  Tout  le  corps  est  plus  petit 
qu’à  l’ordinaire , et  l’individu  constitue  un  nain  dont  les  parties 
sont  plus  ou  moins  proportionnées.  Ce  cas  n’est  pas  rare , et  les 
nains  sont  toujours  aptes  à vivre.  La  nanosomie  est  souvent  héré- 

(1)  Gurlt,  pl.  II,  fig.  4.  — Otto,  n°  213.  — Ici  sc  range  aussi , chez  les 
animaux , le  manque  de  queue. 

(2)  Mbckkl,  t.  I.  p.  743.  — Otto,  p.  13t.  — Herüoldt,  Inc.  cil.,  p.  59. 

Cruveilhieh,  /hiut.  palholog.,  livr.  38,  pl.  I.  — Geoffroy  Saint-Hilaire 

donne  aux  monstres  les  plus  parfaits  de  cette  catégorie  le  nom  d ’enromlles 
(t.  Il,  p 397).  et  les  divise  en  deux  genres  : 1°  les  phocomi-ie »,  chez  lesquels 
il  semble  n’exister  que  les  mains  et  les  pieds  insérés  Immédiatement  au 
tronc,  île  sorte  (pie  les  bras  et  les  jambes  manquent  plus  ou  moins  ; 2"  les 
hémimiles,  dont  les  membres  supérieurs  ou  inférieurs  sont  fort  incomplets  et 
réduits  à des  moignons , les  doigts  et  les  orteils  manquant  ou  étant  1res  im- 
parfaits ; 3"  les  eclromlles  proprement  dits  , Chez  lesquels  les  membres  man- 
quent tout-n  fait  ou  à peu  prés.  Il  donne  le  nom  d’ectrodactylic  à la  dlffor- 
mité  quand  elle  ne  consiste  que  dans  l’absence  d’un  ou  de  plusieurs  doigts 
ou  orteils.  Celle  monstruosité  csl  parfois  héréditaire. 
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ditaire,  ou  du  moins  étendue  à plusieurs  enfants  des  mômes 
parents  (1). 

2°  Nanocéphalie , nanocephaius  (Gurlt).  La  tète  est  trop  petite 
dans  son  ensemble  ou  dans  quelques  unes  de  ses  parties  ; le  troue 
et  les  membres  sont  réguliers.  Portée  au  plus  haut  degré , celte 
anomalie  se  rapproche  de  la  pérocéphaJie  , et  surtout  de  ta  micro- 
sopie.  Les  nanocépbales,  rares  chez  l’homme,  sont  presque  tous 
aptes  à vivre  (2). 

3°  Nanocormie , nanocorrnus  (Gurlt).  Le  tronc,  avec  ou  sans 
les  membres,  est  trop  petit,  tandis  que  la  tète  a sa  grosseur  régu- 
lière. 

U°  Nanomélie,  nanomelus  (Gurlt).  L’une  ou  l’autre  partie  d’un 
membre  est  trop  petite , de  sorte  que  le  membre  entier  est  plus 
court,  sans  pourtant  que  d'ordinaire  il  y manque  rien.  I.a  tète  et 
le  tronc  sont  réguliers  la  plupart  du  temps,  licite  anomalie  se  rap- 
proche des  légers  degrés  de  péromélie  (3). 

ut:i\iÈ.nt:  classe. 

Monstruosités  dues  à une  coalition  d’organes;  coahUo  .arimm,  agmphgth. 

Des  parties  qui,  dans  l’état  normal,  sont  séparées  l’une  auprès 
de  1 autre  , la  plupart  du  temps  sur  la  ligne  médiane  du  corps , se 
tappiochent  davantage,  etsouvent  à tel  point  que,  se  contondant 
ensemble,  elles  produisent  une  formation  nouvelle,  toute  spéciale. 
Dans  beaucoup  de  cas,  celle  fusion  ne  devient  possible  que  par  la 
réduction  ou  la  disparition  totale  d’autres  parties  intermédiaires. 
Aussi  beaucoup  des  cas  compris  dans  cette  classe  tiennent-ils  de  près 
a ceux  de  la  classe  précédente.  Un  rencontre  ici  plusieurs  groupes 
bien  caractérisés. 

1 ( oalitions  départies  ci  ta  tète.  Llles  forment  deux  catégories, 
suivant  que  la  difformité  occupe  la  partie  supérieure  de  la  face , 
avec  les  yeux , ou  sa  partie  inférieure , la  bouche. 

«.  b usion  des  yeux , cyclopia , monophthalmus.  Les  yeux  sont 
ou  liés  î approchés  1 un  de  l’autre,  ou  confondus  ensemble  sur  la 
ligne  médiane  de  la  lace.  Les  cavités  nasales  et  quelques  uns  des  os 

(I)  Otto,  Patliolog.  Anatomie,  l I , p.  19.  — Geoffroy  Saist-Hilaire , 
t.  i,  p.  140.  — Gasper,  IV oclienschrift,  18y2,  p.  705. 

le  i se  rapporte  surtout  l’exiguïté  de  la  mâchoire  inférieure  Geoffroy 

Saisi -Hilaire  , UUi.  des  anomalies  de  l'organisation.  Paris,  1836, 1. 1,  p.  259. 

3)  Geoffroy  Saist-Hilaire  , t.  I,  p.  251. 
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de  la  moitié  supérieure  de  la  face  manquent  plus  ou  moins.  11 
existe  assez  souvent  une  trompe  au-dessus  des  yeux.  La  bouche  esl 
grande,  ou  irrégulière,  ou  absente.  Celle  monstruosité  présente 
de  très  nombreuses  variétés. 

La  cyclopie  peut  être  considérée  comme  le  résultat  d’un  trouble 
apporté  au  développement  ; mais  la  manière  d’en  concevoir  la 
production  varie  suivant  l’hypothèse  qu’on  adopte  touchant  la 
formation  normale  des  yeux.  Si  l’on  admet,  avec  Huschke,  que  les 
deux  yeux  naissent  d’un  rudiment  unique , qui  se  sépare  en  deux 
par  l’enclavement  du  nez  et  de  la  face , c’est  le  défaut  de  déve- 
loppement de  ces  dernières  parties  qui  entraîne  la  non  séparation 
des  yeux.  Si  l’on  pense  , au  contraire,  avec  Bischoff,  que  les  deux 
yeux  sont  séparés  dès  le  principe , et  qu’ils  proviennent,  ainsi  dis- 
tincts , de  la  plus  antérieure  des  cellules  cérébrales,  la  cyclopie  sem- 
ble exiger  que  leurs  germes,  étant  trop  rapprochés  l’un  de  l’autre, 
se  confondent  ensemble.  Quelle  que  soit  celle  de  ces  opinions  qu’on 
adopte,  la  monstruosité  dont  je  parle  ici  se  montre  toujours,  au 
point  de  vue  anatomique,  sous  l’aspect  d’une  fusion  d’organes  qui 
sont  séparés  l’un  de  l’autre  dans  l’état  normal  ; et,  sous  ce  rapport, 
elle  appartient  à la  seconde  classe,  quoiqu’elle  se  rattache  également 
d’une  manière  intime  aux  monstruosités  par  défaut. 

La  cyclopie  n’est  pas  rare  chez  l’homme;  mais  elle  est  très 
commune  chez  certains  animaux  , le  cochon  surtout.  Les  cyclopes 
viennent  au  monde  vivants,  pour  la  plupart , mais  ils  ne  sont  pas 
susceptibles  de  continuer  à vivre  (1). 


(I)  Cruveii.iiier  , Anal,  palliolog.,  livr.  33,  pi.  VI.  — Otto,  loc.  cil., 
p.  83.  — K ' a R K , lilonsiri  humant  maxime  noltib.  descr.  anal.,  Berlin,  I8?3. 
Meckei.  , dans  ses  Archives,  t.  I,  I82G,  p.  238.  — Skii.er  , Ueber  C yclopie , 
Dresde,  1833.  — Vrouk  , Uver  den  aard  en  oorsprung  der  Cyclopie,  Amster- 
dam , 1831.  — Gkoffrov  Saint-Hilaire,  pl.  VII,  t.  Il,  p.  3'i.  Ce  dernier 
donne  le  nom  de  cyclociphuliens  au  groupe  entier,  et  établit  les  divisions 
suivantes,  indiquant  les  principales  formes  que  I on  rencontre.  A.  Il  existe 
deux  orbites,  mais  fort  rapprochés  l’un  de  l’autre  : I»  ethmociphale . avec 
deux  yeux  très  rapprochés , mais  bien  distincts  ; organes  olfactifs  atrophié» , 
réduits  à l’étal  rudimentaire,  et  figurant  à l’extérieur  une  trompe  au-  lessus 
des  orbites;  2°  cibociphale , yeux  comme  dans  le  genre  précédent;  organe 
olfactif  atrophié  ; point  de  trompe.  B.  Il  n’y  a qu’un  seul  orbite  : 1*  rkinoci- 
phule,  deux  yeux  adossés  l’un  à l’autre,  ou  un  seul  œil  double  sur  la  ligne 
médiane  ; organe  olfactif  atrophié,  formant  une  trompe  ; 2 - cgelocéphale, 
deux  yeux  contigus,  ou  un  œil  double  sur  In  ligne  médiane  ; atropine  de 
l’organe  olfactif  ; point  de  trompe  ; 3"  simnar pliait , deux  yeux  contigus , ou 
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b.  La  fusion  s’étend  principalement  à la  moitié  inférieure  de  la 
face , monotia,  agnat/nis , otucep/talus-  La  mâchoire  inférieure  et 
une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la  supérieure  manquent  , avec 
les  os  qui  sont  en  connexion  immédiate  avec  cette  dernière.  De  là 
résulte  que  la  bouche  est  très  petite  ou  absente,  et  que  les  oreilles 
se  rapprochent  l’une  de  l’autre  sous  la  face,  ou  même  se  confon- 
dent en  une  seule.  Ce  groupe  tient  de  près  à la  cyclopie,  et  les  deux 
monstruosités  sont  assez  souvent  associées.  La  cause  est  sans  con- 
tredit un  défaut  de  développement  des  parties  de  la  face,  notam- 
ment de  celles  qui  procèdent  du  premier  arc  viscéral  (1\ 

2*  Fusions  à la  moitié  inférieure  du  cor/js,  notamment  aux 
membres  pelviens  ; monopodia , si/m/todia.  Le  bassin  et  les  organes 
qu’il  renferme  sont  incomplètement  développés,  et  les  extrémités 
inférieures,  confondues  ensemble,  sont  plus  ou  moins  mutilées.  On 
distingue  plusieurs  degrés  de  cet  état.  Le  moindre  consiste  en  ce 
(pie  les  deux  membres  ne  forment  qu’une  seule  jambe,  portant 
deux  pieds;  à un  plus  haut  degré  il  n’\  a qu’une  seule  jambe  et 

un  seul  double  sur  la  ligne  médiane  ; organe  olfactif  atrophié  cl  tonnant  une 
trompe;  mâchoires  rudimentaires  ; bouche  fort  incomplète  ou  absente.  — Ku 
égard  à la  fusion  plus  ou  moins  complète  des  veux  , on  peut  distinguer  les 
formes  suivantes  : 1°  les  yeux  sont  au  nombre  de  deux  bien  distincts,  pour- 
vus chacun  de  ses  paupières , mais  ils  sont  très  rapprochés  l’un  de  l'autre  ; 
2°  les  deux  yeux,  complètement  développés,  se  touchent  et  sont  entourés 
d'une  paupière  supérieure  et  d’une  paupière  inferieure  communes  : 3.  les 
deux  yeux  sont  plus  ou  moins  confondus  en  un  seul , mais  ils  contiennent  à 
l’intérieur  plusieurs  parties  qui  sont  doubles;  lu  il  n’y  a qu’un  seul  œil, 
lequel  se  voit  à l’extérieur;  5»  l’œil  n'est  point  lisible  au-debor>,  et  quel- 
quefois même  manque  entièrement. 

(I)  Ici  se  rapportent  une  partie  des  citations  indiquées  à <a  note  précé- 
dente, puis  Otto,  loc.  cil.,  p.  1 1 2 . — Geoffrov  Saint-Hilaire  , t.  Il,  p.  420. 
Ce  dernier  donne  au  groupe  le  nom  d'oiocéphaliem,  et  le  divise  de  la  ma- 
nière suivante.  A.  Avec  deux  yeux  bien  distincts  :l ° sphinocéphale , les 
deux  oreilles  rapprochées  et  réunies  sous  la  face  ; mâchoires  et  bouche  exis- 
tantes. b.  L’œil  unique  ou  deux  yeux  logés  dans  un  même  orbite  : l°oto- 
ceplmle,  les  deux  oreilles  rapprochées  ou  réunies  sous  la  face  ; des  mâchoires 
et  une  bouche;  point  de  trompe;  2o  oiocéphale , les  deux  oreilles  rappro- 
chées ou  réunies  sous  la  face;  mâchoires  atrophiées  ; point  de  bouche;  une 
trompe  au-dessus  de  l’œil  ; 3e  opocéphale , les  deux  oreilles  rapprochées  ou 
réunies  sous  la  face  ; atrophie  des  mâchoires;  point  de  bouche  ni  de  trompe. 
c Les  T 6111  manquent:  1°  oiocéphale,  les  deux  oreilles  rapprochées  ou 
réunies  sous  la  face;  atrophie  des  mâchoires;  ni  bouche  ni  trompe.  Celte 
dernière  monstruosité,  quand  elle  est  portée  à un  haut  degré  , fait  le  passage 
aux  acéphales. 
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un  seul  pied  ; plus  loin  encore,  le  lout  ne  représente  qu’une  masse 
informe,  une  sorte  de  queue.  Celte  monstruosité  dépend  d’un  dé- 
faut de  développement  de  la  moitié  inférieure  du  tronc  , qui  fait 
que  les  germes  des  membres  pelviens  , trop  rapprochés  l’un  de 
l’autre , se  confondent  ensemble.  Elle  n’est  point  compatible  avec 
la  vie  (1). 

c.  Ici  se  rangent  encore  quelques  fusions  plus  ou  moins  consi- 
dérables de  diverses  parties  du  corps,  dont  l’existence  ne  porte 
point  atteinte  à la  vie  de  l’individu  chez  lequel  on  les  observe.  La 
plus  importante  et  la  plus  commune  est  celle  des  doigts  et  des  or- 
teils, syndactylus  (Gurlt).  Elle  présente  deux  degrés  ; la  fusion 
porte  tantôt  sur  les  parties  molles . muscles , tissu  cellulaire  et 
peau,  ou  même  sur  cette  dernière  seule,  les  os  étant  doubles,  ou 
bien  les  phalanges  sont  également  confondues.  On  les  rencontre 
parfois  aux  deux  mains  et  aux  deux  pieds  à la  fois , mais  plus  sou- 
vent elle  est  bornée  à quelques  doigts  ou  orteils  (2).  On  ne  peut  la 
considérer  comme  une  fusion  qu’eu  égard  à l’anatomie , et  non  par 
rapport  à la  physiologie , car  le  germe  de  la  main  et  du  pied  est 
simple  dans  le  principe,  et  ce  n’est  que  plus  tard  qu’il  se  divise  en 
doigts  et  en  orteils. 


TROISIÈME  CLASSE. 

Monstruosités  dues  <i  ta  séparation  des  parties  qui  sont  unies  ensemble  dans 

l’état  normal. 

Le  vice  de  conformation  porte  ici  surtout  sur  la  tête  et  le 
tronc  , qui , dans  un  point  quelconque  de  leur  étendue,  offrent  une 

(I)  Gau  veiliiikr , Anni,  patholog.,  livr.  33,  pl.  V et  VI  ; livr.  40,  pl.  VI. — 
Otto,  loc.  cil.,  p.  153,  et  Moiulr.  humait,  sex  annt.  ei  paihol.  disq.,  1811.  — 
A. -K.  Boeriiaave  , UUl.  anal.  infant»  r.ttjui  pari  inferior  corpori*  m ons- 
trosa  , 1754.  — Rossi,  Di si.  len.,  1800.—  Koiii.rr,  Dm.  len..  1831.  — 
Maier  , Dm.  'l'ubing , 1837.  — Lévy,  De  tympodia  , Copenhague  , 1833.  — 
ItuESKER  , De  viiiii  lyngeneiicis  , Gripswald,  1841.  Geoffroy  Saint-Ililaire 
( t II,  p.  237,  pl.  V nomme  ces  monstres  syméliet » , et  les  partage  en  trois 
genre»  : 1°  tymble  , jambes  confondues,  mais  d’ailleurs  presque  complètes, 
se  terminant  par  un  double  pied,  dont  la  plante  est  tournée  en  avant; 
2"  ur omble , Jambes  confondues , très  incomplètes , se  terminant  par  un  pied 
simple,  lui-même  presque  toujours  imparfait,  et  dont  la  plante  regarde  en 
avant;  3"  sirinomcle,  les  deux  jambes  totalement  confondues  , incomplètes 
au  plu»  haut  degré  . se  t.-rminant  par  un  moignon  , ou  en  pointe  , sans  pied 
marqué. 

^2)  Otto,  loc.  ci  t.,  p.  312. 
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scission  le  long  de  la  ligne  médiane.  L’embry  »logie  nous  apprend 
comment  ces  monstruosités  se  produisent , si  elle  ne  nous  en  dé- 
voile pas  les  causes  premières.  Les  cavités  destinées  à loger,  d’une 
part  le  cerveau  et  la  moelle  épinière , d’autre  part  les  viscères  de 
la  poitrine  et  du  ventre,  doivent  naissance  à ce  que  les  parties  de 
l’embryon  , d’abord  étalées  à plat , se  renversent , s’adossent  par 
leurs  bords  , et  se  réunissent  sur  la  ligne  médiane.  Si  cette  soudure 
n’a  point  lieu,  ou  si , après  qu'elle  s’est  opérée,  une  cause  quel- 
conque, communément  un  amas  de  sérosité,  vient  à la  détruire,  il 
résulte  de  lit  une  scission,  (ielle-ci  est  d’ordinaire  accompagnée  de 
la  procidence  des  viscères  qui  devraient  se  trouver  logés  dans  la 
cavité,  ou  d’une  hernie  quand  la  diflbrmilé  ne  s’étend  qu’à  une 
partie  des  parois  (muscles,  os),  la  peau  et  la  membrane  séreuse 
interne  n’y  participant  point.  De  môme,  certaines  ouvertures  qui 
devraient  se  clore  pendant  la  vie  intra-utérine  ou  immédiatement 
après  la  naissance  , comme  le  trou  ovale  , le  conduit  de  Botal , l’ou- 
raque,  persistent  quelquefois. 

Les  monstruosités  de  celle  classe , portées  à un  haut  degré  , se 
lient  étroitement  à quelques  uns  des  groupes  de  la  première  (1). 

1°  Scissions  ii  la  tète,  sc/iistocrp/uilus  Durit  . biles  se  divi- 
sent en  plusieurs  groupes,  qu’on  trouve  tantôt  réunis,  tantôt  sé- 
parés. 

a.  Scission  du  crâne,  dette  anomalie  se  rapproche  de  l’hémi- 
crânie  quand,  la  peau,  les  os  et  les  méninges  étant  ouverts,  le  cer- 
veau , plus  ou  moins  mutilé,  se  trouve  à nu.  A un  degré  moins 
considérable,  la  scission  n’atteint  que  les  os,  la  peau  existe,  et 
elle  forme  au  cerveau  une  espèce  de  sac  herniaire , qui  ordinaire- 
ment contient  en  outre  beaucoup  de  sérosité  : hydrenrép/iolocèle 
(Otto).  Fort  souvent  alors  il  y a adhérence  du  placenta  avec  la 
tète. 

La  cause  est  certainement  , dans  la  plupart  des  cas,  une  hvdro- 
pisie  du  crâne.  Les  sujets  ne  peuvent  vivre  , alors  même  que  le  vice 
de  conformation  est  peu  marqué;  ils  meurent  bientôt  après  la  nais- 
sance (2). 

\1)  J.-l..  Maykr  , De  scissuris  hominis  mammeli nmque  congenitis , Berlin  , 
18-55.  Himly,  D irucltiiny  îles  Diialismus  am  >10' mules  und  anonnen  mensçli- 
lichen  Harper.  Hanovre,  1829. 

(2)  Meckkl,  t.  1.  p.3  —Otto,  p 38.— O.  Friderici,  Moiim,  huma,,,  ra- 
r,’s"  Léipzick  , 1737. — Soemmkrring, pl.  11. — Geoffroy-Saint-Hilaire  (t  II. 
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b.  Scissions  à la  face.  Elles  peuvent  intéresser  la  face  entière  , 
le  nez,  la  lèvre  supérieure , le  palais.  Dans  les  deux  derniers  cas, 
qui  sont  fréquents,  elles  intéressent  la  chirurgie  ; car,  non  seulement 
elles  sont  compatibles  avec  la  vie  , mais  encore  l’art  peut  y porter 
remède. 

Au  degré  le  plus  léger  ( bec-de-lièvre  ) , la  lèvre  supérieure  est 
fendue,  tantôt  seulement  sur  la  ligne  médiane,  tantôt  de  chaque 
côté  , et  alors  offre  un  lambeau  médian  , la  plupart  du  temps  en 
forme  de  languette  ( bec-de-lièvre  double).  A un  plus  haut  degré  , 
la  portion  alvéolaire  de  la  mâchoire  supérieure  est  fendue  aussi. 
Dans  la  scission  du  palais  ( rictus  lupinus),  le  palais  ou  son  voile, 
ou  tous  deux  ensemble,  offrent  une  fente,  soit  simple,  sur  la  li- 
gne médiane  , ou  à côté , soit  double.  La  scission  des  lèvres  est  fré- 
quemment accompagnée  de  celle  du  palais. 

On  peut  rapporter  cette  difformité  à un  arrêt  de  développement. 
A une  certaine  époque  de  la  vie  fœtale , les  deux  os  palatins  et 
maxillaires  supérieurs  sont  séparés  par  l’os  inter-maxillaire.  Si  le 
développement  s’arrête  là , et  que  la  soudure  normale  n’ait  pas 
lieu,  il  se  produit  un  double  bec-de-lièvre;  si  la  réunion  n’a  lieu 
que  d’un  seul  côté,  le  bec  de-lièvre  est  simple.  L’existence  de  ce 
dernier  sur  la  ligne  médiane  n’est  donc  jamais  qu’apparente  (1). 

c.  Scissions  d'organes  et  de  parties  de  la  tête.  Large  ouveriurc 
de  la  bouche , scission  des  joues , de  la  trompe  d’Eustache  , de  la 
caisse  du  tympan  , de  la  langue,  de  l’iris  et  de  la  choroïde.  Il  en 
sera  parlé  dans  la  partie  spéciale. 

p.  293,  pl.  X)  donne  au  groupe  entier  lé  nom  d’exenciphaliens , et  le  divise 
de  la  manière  suivante  : 1°  notencipliale , région  occipitale  fendue , cerveau 
situé  en  grande  partie  hors  du  crâne  , derrière  la  Vête,  sur  le  dos  ; 2“  proen- 
ciphale,  scission  au  front,  le  cerveau,  en  grande  partie  au  dehors,  est  placé 
sur  le  devant  du  crâne  ; 3"  podenctphale , crâne  incomplet  à sa  paroi  supé- 
rieure , cl  le  cerveau  , en  grande  partie  hors  de  sa  cavité , est  situé  au-dessus 
de  lui  ; V'  hy  pire  acéphale,  absence  totale  de  la  voûte  du  crâne , cerveau  à nu 
dans  une  grande  étendue  ; ce  genre  est  immédiatement  lié  à t’hémicéphalie. 
Geoffroy  rapporte  encore  ici  deux  genres  qui  sont  caractérisés  par  la  pré- 
sence simultanée  d’une  scission  au  tube  rachidien  : 1°  inienciphale , cer- 
veau en  grande  partie  dans  le  crâne , mais  en  partie  aussi  en  dehors , par 
derrière  est  un  peu  au-dessous  du  crâne  , qui  est  fendu  à la  région  occipitale  ; 
2'’  exenripliale , cerveau  en  grande  partie  hors  du  crâne , et  en  arriéré  , la 
paroi  supérieure  du  crâne  manque  presque  entièrement. 

(I)  Meckki.,  t.  I , p.  521.  — GKorraoï.  t.  I , |).  581.  — Otto  , p.  288.  - 
Gasfab  , De  labio  leporino,  Gœttingue , 1837.  - Liuckaat,  Unienuchungcn 
nihtr  dai  /tv.'l'chertkieferbt  tn , Slutlgardt,  1810. 
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2°  Scissions  au  tronc  et  au  cou  , schistocormus  (Gu rit).  Klles af- 
fectent des  formes  très  diverses  , suivant  qu’elles  intéressent  le  cou, 
la  poitrine,  le  ventre,  le  bassin  ou  l’arc  des  vertèbres;  comme 
dans  celles  du  crâne  , il  y a souvent  ici  hernie  ou  procidence  des 
viscères,  qui  sont  tantôt  h nu,  tantôt  couverts  encore  d’une  por- 
tion des  parties  molles. 

a.  Scissions  au  cou,  fistula  colli  congenita.  C’est  un  arrêt  de 
développement,  dû  h ce  que  les  fentes  branchiales  ou  viscérales  qui 
naissent  au  cou  , lors  de  la  formation  de  l’embryon  , ne  s’oblitèrent 
pas,  comme  elles  ont  coutume  de  le  faire  . de  bonne  heure  , mais 
demeurent  béantes  sur  quelque  point  de  leur  étendue  (1). 

b.  Scission  du  rachis,  spina  bifidu.  Klle  présente  des  degrés 
fort  différents  , depuis  la  scission  du  canal  rachidien  entier  , qu’ac- 
compagne ordinairement  l’hémicéphalie  , jusqu’il  celle  d’un  ou  de 
quelques  arcs  viscéraux , dans  laquelle  la  fente  est  fréquemment 
couverte  par  les  téguments  communs.  C’est  un  arrêt  de  développe- 
ment ou  la  conséquence  d’une  hydropisie  du  canal  rachidien  (2). 

c.  Scissions  de  la  poitrine  et  du  mitre , qu’on  rencontre  seules 
ou  réunies. 

Les  scissions  de  la  poitrine  ( fissura  sterni),  tantôt  intéressent  à 
la  fois  le  sternum  et  la  peau  , de  sorte  que  les  viscères  thoraciques , 
le  cœur,  les  poumons,  sont  à nu  , et  font  prolapsus;  tantôt  respec- 
tent la  peau  , qui  couvre  les  viscères  herniés. 

La  même  chose  a lieu  pour  celles  du  ventre.  Au  degré  le  moins 
avancé  , il  n’y  a qu’ouverture  de  l’anneau  ombilical  et  hernie 
d’une  plus  ou  moins  grande  partie  des  viscères  abdominaux  {exom- 
p/ialus).  Au  plus  haut  degré  , la  paroi  du  ventre  est  complètement 
ouverte , avec  prolapsus  des  viscères. 

Dans  certains  cas  la  scissure  u’occupe  que  le  bas  du  ventre,  la  ves- 
sie surtout  ( prolapsus  ou  inversio  vesicœ  urinariœ  );  d’ordinaire, 
alors,  l’urètre  est  aussi  fendu  en  dessus  ( epispadias ). 

(1)  àscherson,  De  fistulis  colli  congenilis,  Berlin,  1832.  — Kersten,  De 
fia-  colli  congen.,  Magdebourg,  1836.  — Zeis  dans  Am  mon.,  Zeitschrift,  l.  Il, 
cah.  14.  — Heine,  Dejist.  colli  cong.,  Hambourg,  1840. 

(2)  Meckei.,  t.  I,  p.  3t7.  — Geoffroy,  l.  I,p.  615. — Sandifort,  Muséum, 
t-  IV,  pl.  65  et  66.  —Otto  , p.  282.  — Cruveilhier  , liv.  6,  pl.  III  ; liv.  16 , 
pl.  IV. — Küster,  De  spina  bifida,  Grips^ald,  1842.  — Anderseck.  Exercil. 
anal,  circa  monstra  spina  btfid.  off.,  Breslau,  1842. 
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Ces  monstruosités  portées  au  plus  haut  degré  ne  permettent  pas 
de  vivre  ; celles  qui  sont  légères  en  laissent  la  possibilité  (1). 

d.  Scission  de  l’urètre  à son  côté  inférieur , hypospadias  , 
presque  toujours  accompagnée  de  celle  du  scrotum  ; formation 
d’un  cloaque,  cavité  commune  aux  orifices  des  organes  génito- 
urinaires  et  au  rectum. 

Les  scissions  précédemment  décrites  se  rencontrent  quelquefois 
toutes  ou  presque  toutes  réunies  chez  un  même  sujet  (2). 

3"  A ces  difformités  s’en  joignent  d’autres  encore  de  même  na- 
ture , peu  ou  point  appréciables  au  premier  abord  , et  exigeant  des 
dissections , comme  les  scissions  des  poumons  , de  la  rate , du  foie, 
des  reins,  du  pancréas. 

QUATRIÈME  CLASSE. 

Monstruosités  dans  lesquelles  des  ouvertures  normales  sont  bouchées. 

La  plupart  de  ces  monstruosités  seront  exposées  dans  la  partie 
spéciale , et  je  ne  signalerai  ici  que  les  formes  principales.  On  peut 
les  rapporter  presque  toutes  à des  arrêts  de  développement.  Elles 
n’empêchent  de  vivre  que  quand  elles  sont  très  considérables. 

(l)  Mf.ckel,  t.  I , p.  93.  — Geoffroy,  t.  II,  p.  2(14 , pi.  VI.  Ce  dernier 
donne  au  groupe  le  nom  de  célosomiens , et  le  divise  comme  il  suit  : A.  Scis- 
sion bornée  au  ventre  : 1<>  aspulasorne,  l’éventration  occupe  principalement  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen  ; les  voies  urinaires  des  organes  génitaux  et 
le  rectum  s’ouvrent  séparément  au  dehors  ; 2o  aginosome , éventration  à la 
partie  inférieure  du  ventre  , appareil  génito-urinaire  absent  ou  rudimen- 
taire ; 3°  cyllosowe  , éventration  latérale  , principalement  au  bas  de  l’abdo- 
men ; le  membre  inférieur  de  ce  cdté  manque  ou  est  très  peu  développé  ; 
ln  schistosome,  éventration  occupant  toute  la  longueur  de  l’abdomen; 
absence  ou  faible  développement  des  membres  Inférieurs;  de  sorte  que  le 
corps  semble  comme  tronqué  par  le  bas.  B.  Scission  s’étendant  au  thorax  : 
r plcurosome , scission  latérale  de  l’abdomen  et  de  la  poitrine,  avec  atro- 
phie plus  ou  moins  complète  du  bras  correspondant;  2°  célosome  , scission 
complète  d’un  célé  ou  sur  la  ligne  médiane,  avec  atrophie  ou  absence 
totale  du  sternum  et  procidence  du  coeur.  — Voy.  pour  la  hernie  ombilicale 
congéniale  Cruvkii.rikr  , liv.  3i,  pl.  V.  — Otto,  p.  294;  pour  Vectopie  du 

rcrur. Cebutti,  Hur.  monstr.  descript.,  1827.  — WEESS,  De  cordis  ectopm, 

Berlin,  1818. Haan,  Deectopia  cordis,  Bonn,  1825;  pour  le  prolapsus  de 

la  vessie. — Sandifoht,  Muséum,  l.  IV,  pl.  I.XVII,(ig.  2.  Schmiidkr, 
Der  angtitorne  k'orfollder  Urinbluse,  1822.  — Gvrvfss,  Invertio  vesic. 
utin..  Halle,  1841 . 

2}  T iKDF.MAV.  Anatomie  der  kopllosen  MissgeburUW,  pl.  IV. 
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l"  Atrésie  s à la  tète , atretocephalus  { Guril).  Ici  se  rangent 
l’occlusion  congéniale  de  la  bouche  , des  narines,  du  conduit  au- 
ditif externe  , des  paupières,  de  la  pupille  1). 

2°  Atrèsies  au  tronc  . atretocormus  Gurlt).  Ce  sont  principale- 
ment celles  de  l’anus,  de  l’urètre  et  du  vagin.  A un  haut  degré, 
elles  sont  toujours  accompagnées  de  vices  de  conformation  d’orga- 
nes internes,  du  canal  intestinal , de  l’appareil  génital  (2). 

C IXQl  IFJIi:  CLASSE. 

Monstruosités  par  excès , soit  en  nombre  , soit  en  volume. 

Cette  classe  se  partage  en  deux  ordres,  suivant  que  l’excès  porte 
sur  le  nombre  ou  sur  le  volume. 

PREMIER  ORDRE. 

Excès  de  volume  d'une  ou  de  plusieurs  parties. 

Dans  certains  cas  le  corps  entier  est  trop  gros,  mais  les  parties 
sont  plus  ou  moins  proportionnées.  Cette  particularité  revêt  des 
formes  très  diverses.  Quelquefois  l’individu  est  déjà  plus  gros  qu’à 
l’ordinaire  au  moment  de  sa  naissance.  D’autres  se  développent  avec 
une  précocité  extrême.  Certains  atteigne  t des  dimensions  énormes 
et  deviennent  des  géants,  ou  acquièrent  un  embonpoint  insolite 
(polt/sarcie)  (3). 

Le  même  phénomène  peut  avoir  lieu  dans  quelques  unes  des 
parties  du  corps;  mais  alors  il  dépend  rarement  d’on  vice  congédiai 
de  conformation  , et  tient  le  plus  souvent  à une  hypertrophie  sur- 
venue après  la  naissance  (è). 

(1)  Meckel  , t.  I , p.  3t>ti . 401 , 407.  — Geoffroy,  t.  I , p.  525. — Otto, 
p.  315. 

(2)  Meceil,  t.  I,  p.  591, 035,  662.  — Geoffroy,  l.  I.  p.  521,  533. — Otto, 
p 316.  — Chonski,  De  vilio  quod  primas  form.  infer.  polit*,  lubi  mlest.  par- 
lent cl  vesic.  urin.  spécial.,  Berlin,  1837. 

(3)  La  plupart  de  ces  anomalies  ne  sont  point  congéniales.  — Les  plus 
grands  individus  humains  sur  la  taille  desquels  ou  ait  des  renseignements 
précis,  avaient  huit  pieds  et  demi,  ou  un  peu  moins.  Parmi  les  cas  de  déve- 
loppement précoce  , on  cite  des  entants  de  sept  ans , et  même  plus  jeunes, 
qui  étaient  presque  entièrement  développés,  avaient  de  la  barbe,  etc.  La 
polysarcie  se  voit  principalement  en  Angleterre,  où  l’on  connaît  des  indi- 
vidus qui  pesaient  650  livres. — Voy.  Meckrl,  t.  II,  pi.  II,  p.  2.—  Geoffroy. 
Histoire  des  anomalies  lie  l’ organisa  lion  , t.  I,  p.  168. 

La  plus  fréquente  de  ces  anomalies  est  l’hydrocéphale  congéniale.  — 
Voyez,  pour  d’autres  cas,  Geoffroy,  t.  I,  p.  253. 
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DEUXIEME  ORDRE. 

Accroissement  du  nombre  d’une  ou  de  plusieurs  parties. 

Les  variétés  sont  très  nombreuses  ici , depuis  le  cas  le  plus  simple 
(un  seul  doigt  surnuméraire  ) jusqu’aux  plus  compliqués,  dans 
lesquels  deux  et  même  trois  corps  plus  ou  moins  complets  sont  sou- 
dés ensemble  par  une  même  partie  quelconque. 

On  a beaucoup  discuté  louchant  les  causes  et  le  mode  de  pro- 
duction de  ces  monstruosités.  Deux  hypothèses  principales  se  sont 
en  tous  temps  partagé  les  opinions  : elles  consistent  à admettre  soit  la 
fusion  de  deux  germes  distincts,  soit  la  scission  d’un  germe  unique. 
Quoiqu’il  ne  soit  pas  possible  de  démontrer  rigoureusement  ni 
l’une  ni  l’autre  , la  seconde  me  paraît  être  la  plus  vraisemblable, 
dans  la  majorité  des  cas  (1). 

Les  monstruosités  comprises  daus  cet  ordre  forment  deux  caté- 
gories. 

1 0 Monstres  ayant  des  parties  surnuméraires,  avec  une  tête  et  un 
tronc  simples.  Comme  la  plupart  de  ces  anomalies  reviendront 

(I)  Les  principaux  arguments  en  faveur  de  la  seconde  hypothèse,  sont  : 
to  on  ne  trouve  jamais  confondues  ensemble  que  des  parties  similaires , 
tètes,  poitrines,  etc.,  Tait  qui  ne  s’expliquerait  que  d’une  manière  forcée  par 
la  fusion  de  deux  germes  ; 2o  il  y a une  série  complète  de  gradations  depuis 
le  cas  de  deux  individus  presque  complets  ne  tenant  l’un  a l’autre  que  par 
une  partie  limitée  du  corps,  jusqu’à  ceux  de  sujets  qui  n’orfrent  que  quel- 
ques parties  surnuméraires  ou  d’autres  difformités  , comme  , par  exemple  , 
la  scission  du  crâne,  en  un  mot  jusqu’aux  cas  où  personne  n’est  tenté  d'ad- 
mettre une  fusion  de  deux  germes  ; 3°  on  ne  peut  concevoir  comment  deux 
germes  séparés , deux  œufs,  dont  chacun  doit  avoir  sa  propre  enveloppe  , 
pourraient  admettre  l’adhérence  de  deux  embryons  , ni  comment , dans  le 
cas  d’une  semblable  adhésion  , la  moitié  des  deux  corps  pourrait  être  si 
intimement  confondue  qu’elle  l’est  réellement.  Ce  sont  la  les  principales 
raisons  qui  me  déterminent  à adopter  la  seconde  hypothèse.  Quant  à savoir 
comment  et  par  quelles  causes  il  se  fait  que  d’un  œuf  unique  procède  un 
individu  avec  des  parties  surnuméraires,  on  ne  peut  résoudre  ce  problème 
qu’avec  le  secours  de  l’expérience , et  à l’avenir  est  réservé  rie  nous  fournir 
les  matériaux  nécessaires  pour  en  donner  la  solution.  Tout  ce  qu’il  est  per- 
mis de  dire  a rc  sujet , c’est  que , dans  certains  cas , le  germe  ou  l'œuf  offre 
originairement  un  vice  de  conformation  (jaune  mal  conformé,  œuf  inclus 
dans  un  œuf).  Dans  d’autres  . l’anomalie  ne  survient  qu’après  la  féconda- 
tion , par  des  causes  inconnues  ; quelquefois  . enfin  , l’excès  du  nombre  des 
parties  n’est  qu’apparent , et  tient  a un  arrêt  de  développement.  — Voy. 
pour  plus  de  détails  Mkckel,  t.  II.  pl.  I.  p.  1 1 • 
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dans  la  partie  spéciale , je  nie  bornerai  ici  à en  donner  l'énumé- 
ration. 

a.  Parties  surnuméraires  à la  tète.  Multiplication  des  os  du 
crâne  (double  frontal,  os  wormieiis),  double  mâchoire  inférieure, 
duplicité  de  la  langue  , dents  surnuméraires  : cornes  surnuméraires 
chez  les  animaux. 

b.  Parties  surnuméraires  au  tronc.  Vertèbres  surnuméraires  , 
existence  d’une  queue  chez  l’homme  (1),  côtes,  muscles,  ma- 
melles surnuméraires. 

c.  Parties  surnuméraires  aux  membres.  Des  doigts  et  des  orteils 
surnuméraires  sont  assez  communs  chez  l'homme,  et  cette  diffor- 
mité semble  être  parfois  héréditaire  (2).  Un  membre  entier  de  plus 
est  fort  rare  dans  l’espèce  humaine , mais  assez  fréq uent  chez  les 
animaux  (3). 

2“  Monstres  ayant  des  parties  surnuméraires  arec  une  tète  ou  un 
tronc  malt i /îles.  Ces  monstres  ( monstrn  du/dicia  s.  bigemma  et 
trigemina ) peuvent,  au  point  de  vue  anatomique  ( mais  non  phy- 
siologique), être  considérés  comme  deux  individus  dont  les  corps 
sont  soudés  et  qui  se  trouvent  plus  ou  moins  confondus  ensemble  , 
d’une  manière,  la  plupart  du  temps,  fort  régulière,  |>ar  la  coalition 
des  parties  correspondantes  (a). 

Ici  on  peut  établir  deux  groupes  distincts. 

a.  Monstres  doubles  />ur  fusion  ( uutusitaires  , Geoffroy  Saint- 
Hilaire).  Ils  présentent  un  grand  nombre  déformés,  dont  je  ne 
puis  donner  qu’un  rapide  aperçu  sans  entrer  dans  les  détails  anato- 
miques. Ou  trouve  ici  toute  une  série,  depuis  l’individu  qui  n’a 
(pie  peu  de  parties  de  son  corps  doubles,  jusqu’à  celui  qui , résulte 
de  deux  corps  presque  complets  unis  seulement  par  un  point  très 
limité. 

aa.  Duplicité  incomplète.  La  duplicité  est  si  peu  marquée,  qu’on 
l’aperçoit  à peine  ou  qu’on  ne  la  voit  point  à l’extérieur  , tandis 
que  des  parties  internes  , des  viscères,  et  surtout  le  haut  du  rachis, 

(I)  Mkckel,  t.  I,  p.  385.  — Geoffroy,  t.  I,  p.  736. 

2'  Six  doigts  à une  main  ne  sont  pas  rares.  — Voy.  pour  sept  doigts  a 
une  main , huit  orteils  a un  pied,  Geoffroy,  pi.  III.  — Otto  cite  plusieurs 
cas  ( p.  267  ). 

(3)  Geoffroy,  t.  lit,  p.  262.  — Otto,  p 257. 

(41  Mf.ckel,  t.  1 1 , p.  38  — Meckei.  , De  duplicité  mo/istros  , 1815.  — 
Bukoacii  , Seclt.sier  tiericlu.,  1823.  — Barkow,  .Monstr,  duplicitt , Léipzick, 
t.  I,  1826,  V.  2,  1836.  — Rf.rghoi.z,  De  monstr.  dnptici,  Berlin,  1840. 
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avec  une  partie  correspondante  du  cerveau  et  du  crâne  , sont  dou- 
bles. Toutes  ces  formes  sont  fort  rares  : on  ne  les  a encore  vues 
que  chez  les  animaux. 

aaa.  Duplicité  incomplète  du  crâne,  dicoryphus  (Barkow),  di- 
cranus  ( Gurlt.).  Le  crâne  est  double,  la  face  ne  l’est  pas  , ou  ne 
l’est  qu’incomplétemcnt.  L’extrémité  supérieure  de  la  colonne  ver- 
tébrale est  double  aussi;  mais  il  n’y  a que  deux  séries  de  côtes. 
Quelquefois  les  membres  supérieurs  sont  doubles.  Le  cerveau  l’est 
plus  ou  moins,  ainsi  que  la  partie  supérieure  de  la  moelle  épi- 
nière (1). 

bbb.  Duplicité  incomplète  de  la  face,  monocranus  (Gurlt).  La 
face  est  double  en  partie  ( les  yeux , le  nez  , la  langue  , le  cerveau); 
le  crâne  est  simple. 

bb.  La  duplicité  se  rapporte  à la  moitié  supérieure  du  corps. 
Celle-ci  est  plus  ou  moins  double,  l’inférieure  étant  simple.  On 
trouve  ici  une  série  de  transitions , depuis  la  simple  scission  du 
crâne  jusqu’à  la  séparation  presque  complète  de  deux  corps.  Les 
principales  formes  sont  : 

aaa.  Duplicité  de  la  face,  diprosopus  (Barkow,  Gurlt).  La 
face  est  plus  ou  moins  double.  La  séparation  des  deux  faces  com- 
mence en  avant,  et  n’atteint  pas  le  crâne,  ou  ne  s’y  étend  que 
d’une  manière  incomplète  (2). 

bbb.  Duplicité  de  toute  la  tête , dicephalus  (Barkow  et  Gurlt). 
La  tête  entière  est  double  , la  partie  supérieure  du  rachis  l’est  aussi 
plus  ou  moins;  mais  la  poitrine  et  le  ventre  sont  simples,  du  moins 
à l’extérieur  (3). 

(1)  IIkus.neii,  De/cripi.  monst.  aviwn.,  Berlin  , 1824.  — Gurlt  , loc.  cil., 
p.  356. 

(2)  Barkow,  t.  II,  p.  36.  — Otto,  p.  223,  223.  — Geoffiioy-Saint-Hi- 
i.aiiik  , t.  III,  p.  195)  partage  regroupe  en  deux  genres:  I"  luiodyme  ( di - 
proiopns  sejuiiciut , Gurlt),  où  les  deux  tries  sont  réunies  a l’occiput , tous 
les  os  étant  doubles  ( à l’exception  de  l’occipital  ),  ainsi  que  les  organes  des 
sens  et  le  cerveau  ; 2°  opodyme  ( diprosopus  disions,  t.urll),  où  la  face  n'csl 
double  que  jusqu'aux  os  zygomatiques,  le  crâne  étant  simple,  quoique  le 
cerveau  soit  ordinairement  double. 

(3)  Barkow,  l.  Il,  p.  37.  — O-ro.  p.  221,  pl.  XXIV.  lig.  2 et  3.  Geoffroy 
Saint-Hilaire  distingue  les  deux  formes  suivantes  : 1"  allodynie  t.  III,  p.  I9i  , 
où  les  deux  letes  reposent  sur  un  seul  cou,  la  duplicité  ne  s’étendant  par 
le  bas  que  jusqu'à  l'allas  ; 2°  (Urodynie  ( |.  III,  p.  175  ),  ou  la  duplicité  com- 
prend aussi  le  cou,  la  poitrine,  simple  à l’extérieur,  offrant  un  seul  sternum 
avec  un  rachis  double 
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ccc.  Duplicité  de  la  tête , du  cou  et  des  membres  supérieurs , la 
poitrine  et  le  ventre  étant  simples , ou  du  moins  ceux  des  deux 
corps  étant  confondus  ensemble  ( orgamis  symphyothoracogastri- 
cus,  Barkow,  thoracogastrodidymus , Gurlt)  (1). 

ddd.  La  duplicité  s’étend  aussi  à la  poitrine,  les  abdomens  étant 
confondus  (didymus  symphyogastrius , Barkow,  gastrodidymus , 
Gurlt);  les  membres  inférieurs  sont  simples  et  doubles  (2). 

eee.  La  duplicité  s’étend  jusqu’au  milieu  du  ventre,  tandis  que 
le  bas  des  deux  corps,  à partir  du  nombril,  est  confondu  ( didy - 
mus  symphyohypogastricus  , Barkow,  hypogastiodidymus,  Gurlt); 
quelquefois  les  membres  inférieurs  sont  également  doubles  (3). 

///'.  La  duplicité  est  presque  complète  , et  les  deux  corps  ne 
sont  unis  que  par  un  petit  point  au  périnée,  au  sacrum,  au  coccyx 
(didymus symphyoperi meus  , Barkow,  pygodidymus,  Gurlt)  (ft). 

cc.  La  duplicité  se  rapporte  à la  moitié  inférieure  du  corps,  dont 
la  supérieure  est  plus  ou  moins  simple. 

acta.  File  se  borne  aux  parties  génitales  et  à la  vessie  , par  cou 
séquent  à la  partie  antérieure  de  la  région  peivicnnr  : di<rd,pus 
(Barkow).  Rare.  (Je  cas  n’a  été  observé  jusqu’à  présent  que  chez 
des  animaux  (5). 

bbb.  La  duplicité  s’étend  à la  partie  postérieure  de  l’extrémité 
inférieure  du  tronc;  dipygus  (Barkow).  Il  est  douteux  que  celle 
forme,  théoriquement  admise  par  Barkow,  se  rencontre  réelle - 
ment  ; ou  n’en  connaît  point  encore  d’exemple. 

(1)  Barkow,  t.  H,  p 39  ; t I,  pl.  III,  fig.  |.  Geoffroy  Saint-Hilaire  t.  III, 
p.  Itîl.  pl.  XV,  fig.  I donne  a celte  Tonne  le  nom  de  syphmtyme  — Tel  était 
le  cas  de Rila-Christma  , née  le  12  mars  1829  . à Possari , en  Sardaigne,  et 
morte  la  même  année  , à Paris  , en  novembre  ( Serres  . Recherches  d’anàto- 
mie  transcendante  et  pathologique,  Paris,  18.32  . On  trouve  d’autres  cas  dans 
Otto,  p.  ?I7.  — Grlber  , Anatomie  eines  nionirum  bicoipoieum  , Prague 

(2)  Barkow,  i.  il  p.  39.  Geoffroy  {t.  III,  p.  167/  appelle  celte  Tonne pso- 
dyme.  Il  faut  probablement  y rapporter  un  monstre  né  en  1838  a Stammsried, 
en  Bavière  (Froriep,  y eue  Nulizen.  t.  V,  p.  152). 

(3)  Barkow  , l.  U , p.  40.  Geoffroy  ' l.  III,  p.  69  . pl.  XX  , fig.  1 ) nomme 
cette  Tonne  ischiopage , et  Dubrueil  Uchiadelphe.  On  trouve  des  cas  nou- 
veaux dans  J. -A.  Pereira  , Ed'tib.  med.  and  sur  g.  Jura.,  1844,  t.  VI,  p 58 
— Montgomery,  TodcTs  ( ticlopedia,  p.  317. 

(4)  Barkow,  t II,  p.  40.  Geoffroy  (t.  m , p.  50,  pl.  XIV,  fig.  2)  nomme 

celle  Torme  pggopage.  Un  exemple  célèbre  a été  fourni  par  le  monstre  Hélène 

et  Judith,  qui,  né  en.  1701,  à Szony,  en  Hongrie,  mourut  à l’âge  de  vinet- 

deux  ans. 2 3 4 * * *  8 

5)  Barkow,  t.  II.  p 40. 
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ccc.  Le  bassin  esl  complètement  double,  ainsi  qu’une  plus  ou 
moins  grande  partie  du  ventre;  dihypogastrius  (Barkow).  Ce 
groupe  présente  diverses  variétés,  sui\ant  que  la  duplicité  s’étend 
plus  ou  moins  au  haut  du  corps  (1). 

ddd.  La  duplicité  est  presque  complète , et  les  deux  corps  ne 
se  sont  unis  que  par  un  point  limité  de  la  tête  , didymus  symphyo- 
cephnlus  ( Barkow  ) (2). 

dd.  La  duplicité  s’étend  simultanément  à l’extrémité  supérieure 
du  corps  et  à l’inférieure , et  les  deux  corps  sont  confondus  en- 
semble dans  le  milieu. 

aau.  La  duplicité  s’étend  en  haut  à la  face,  en  bas  au  devant  de 
la  région  pelvienne  ; diprosopus  diœdæus  (Barkow),  tetrasceliis 
(Gurlt).  On  n’a  point  observé  ce  cas  chez  l’homme;  il  n’a  été  vu 
que  chez  les  animaux  (3). 

bbb.  La  duplicité  s’étend  en  haut  à la  face,  en  bas  à l’hypogastre  ; 
diprosopus  dihypogastrius  (Barkow  ),tetrascelus  (Gurlt).  Il  va 
toujours  quatre  membres  pelviens.  On  rencontre  fréquemment  ce 
cas  chez  l’homme  (U). 

ccc.  La  duplicité  et  la  séparation  s’étendent  en  haut  au  vertex, 

(1)  Barkow,  t.  II  , p.  41.  — Orro,  p.  179,  pl.  XXIV,  fig.  I.  Les  espèces 
de  ce  groupe  sont  : 1°  tèle  toujours  simple  , la  duplicité  ue  comprenant  que 
le  bas  du  corps  jusqu’à  l’ombilic  ' Monocephalus  v.  dipygus , Gurlt;  7 liora- 
delphe,  Geoffroy),  cas  qui  n’a  encore  été  vu  que  chez  les  animaux  (Guri.t. 
t.  IF,  p.  257;  Magazin  drr  Thierheilkunde,  t.  II,  cah.  2.  p.  180.  Gkoffrux, 
t.  III,  p.  1 46  ) ; 2"  le  liant  du  corps  est  double  aussi , mais  réuni , et  les  deux 
corps  inférieurs  seuls  .-ont  séparés  à partir  de  l’ombilic  [ociopus , Gurlt'  Ce 
cas  présente  aussi  plusieurs  variétés,  a.  Il  y a deux  faces  plus  ou  moins 
complètes  [Octoput  jauus  , Gurlt) , groupe  que  Geoffroy  a divisé  en  deux 
genres,  janicept  et  iniops,  qu’on  rencontre  tous  deux  chez  l’homme,  A.  N n’y 
a qu’une  seule  face,  présentant  à sa  base  «leux  oreilles  soudées;  rudiment 
d’une' seconde  ( Ociopus  quadriauriiu t,  Gurlt;  Syuote,  Geoffroy  );  cas  egale- 
ment peu  rare  chez  l’homme,  c.  Les  parties  postérieures  de  la  tête,  l’occiput 
et  le  sphénoïde,  sont  seules  doubles  [Octoput  biauritus,  Gurlt;  Deradelphe. 
Geoffroy);  cas  rare  chez  l’homme  , plus  commun  chez  les  animaux. 

2,  barkow,  t.  Il,  p.  «.  — Otto,  p 179.  On  a établi  ici  plusieurs  espèces  : 
|n  les  deux  corps  sont  unis  a l’occiput  ( Didymus  *y  .phyopittoctpltalus , 
Barkow)  2°  ils  le  sont  au  vertex  ( Didymus  sympliyocoryplms , Barkow  , es- 
pece que  Geoffroy  (pl.  XIX  , fl  g.  I cl  2,  t.  III . p.  90)  réunit  avec  la  précé- 
dente, sous  le  nom  de  cipltuiupagt  ; 3»  ils  le  sont  par  le  front  { Didymus  tym- 
phynmetnpas , Barkow  ; Mitopuye,  Geoffroy,  t.  lit  , p.  5(1  ).  Tous  ces  cas  sont 

rares  chez  l’homme. 

:i  Barkow,  l.  II.  p.  43. 

4)  Barkow , I.  Il,  p.  43. 
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en  bas  aux  parties  situées  au-dessous  de  l’ombilic  ; dicoryphus  di- 
hypogastrius  (Barkow),  octopus  synapteoceplud us  (G urlt)  (1). 

ddd.  En  haut , la  tète  et  le  cou  , en  bas,  la  moitié  inférieure  du 
corps , à partir  de  l’ombilic  , sont  doubles  et  séparés.  La  fusion 
existe  à la  poitrine  et  au  haut  du  ventre,  soit  sur  le  devant  du 
corps,  soit  sur  le  côté;  thoracodidymus  (G  urlt),  dicep/udus  di/ty- 
pogastrius  et  didymus  symphyothoracoepigastrius  ( Barkow)  (2). 

eee.  La  duplicité  et  la  séparation  des  deux  corps  est  presque 
complète,  la  fusion  n’existant  qu’à  l’épigastre;  didymia  symphyo- 
epigastricus  ( Barkow)  (3). 

!>.  Monstres  doubles  pur  implantation  , parasitaires  ( Geollroy). 

Les  deux  corps  confondus  ensemble  ne  sont  point  également  dé- 
veloppés; l’un  d’eux  est  plus  ou  moins  rudimentaire,  et  tantôt  vi- 
sible h l’extérieur  de  l’autre,  tantôt  si  bien  caché  sous  la  peau  ou 
dans  les  cavités  du  corps,  qu’on  ne  l’aperçoit  point  au  dehors. 

(les  monstruosités  proviennent,  comme  les  formations  complète- 
ment doubles  , de  la  scission  d’un  germe  dont  l’une  des  moitiés  ne 
se  développe  point  en  proportion  de  l'autre;  ou  bien  il  existe  dès 
I origine  deux  germes  (un  œuf  avec  deux  vésicules  germinatives,  ou 
deux  œufs),  (pii  s accolent  ensemble,  ou  dont  le  plus  développé 
renferme  l’autre,  moins  parfait,  dans  son  intérieur.  On  peut  dis- 
tinguer ici  les  formes  suivantes. 

an.  I ii  individu  complet  porte  à sa  tète  , non  pas  comme  le  di- 
dyme symphyocéphale  ou  céplialopage,  un  second  individu,  com- 
plètement développé,  mais  seulement  une  tète  , avec  plus  ou  moins 
de  traces  du  reste  du  corps.  Ce  cas  est  fort  rare  U). 

bb.  Sur  la  tète  d un  fœtus,  plus  ou  moins  développée,  sont  im- 

(1)  Barkow,  t.  II.  p.  44;  t.  I,  p|.  II,  fig.  |.  GeolTroy  (//»<.  dei  anomalie < de 
l oi gauisniion,  t.  IM,  p.  104  ) donne  le  nom  de  hémipage  à cette  forme. 

(2)  Ces  deux  formes,  la  seconde  surtout  de  Barkow  , ne  sont  point  rares 
clu  7.1  homme.  Barkow  , t.  II,  p.  44.  — Cruveilhier  , Anatomie  pathologique, 
liv  • .5,  pl.  \ —Otto  , p.  170.  Geoffroy  partage  le  groupe  en  deux  genres  : 
t s Utinopages  ( t.  III , p.  93  ) , à coalition  antérieure , elles  ectopages  t.  MI, 
P-  98) , à coalition  latérale. 

,3)  l es  cas  sont  peu  communs  ; ils  ont  été  réunis  par  Barkow  ( l.  II,  p.  45) 
cl  Geoffroy  ( t.  III.  p.  S0  ),  qui  donne  à ce  groupe  le  nom  de  .r yphopage.  Ici 
si  rangent  les  frères  Siamois,  puis  un  cas  décrit  parFanzago  Storia  tlelmns- 

d,  due  corpi,  Padoue,  1803).  Vov.  aussi  Orro,  p.  109. 

1»  GtofTroy  , t.  III,  p.  23t),  pl.  \\,  fig.  3 donne  le  nom  d’épicome  à cette 
Tomie. 

EXCYCL.  AXAT.  T.  IX.  9o 
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plantés  les  rudiments  fort  incomplets  d’une  seconde  tête,  soit  au 
palais,  soit  à la  mâchoire  inférieure  (I). 

ce.  Un  corps  complet , plus  ou  moins  régulier,  en  porte  un  se- 
cond plus  petit,  plus  ou  moins  imparfait , qui  ne  croît  pi  us  après 
la  naissance,  et  qui , en  général,  est  attaché  à la  poitrine  ou  à l’é- 
pigastre ; heterodidymus  ( Gurlt)  (2). 

dd.  Un  individu  plus  ou  moins  développé  renferme,  sous  sa 
peau  , dans  une  tumeur,  ou  dans  une  des  cavités , l'abdomen  ordi- 
nairement, des  parties  d’un  second  individu,  qui  sont  non  point 
confondues  avec  les  parties  similaires  de  son  propre  corps,  mais 
plus  ou  moins  isolées;  fœtus  in  fœtu.  Cet  élaL  provient  vraisem- 
blablement de  l’incarcération  d’un  germe  par  un  autre,  et  non, 
comme  le  croit  Meckel,  d’une  opération  analogue  à la  génération  (3). 

G.  Monstres  triples.  Des  parties  plus  ou  moins  essentielles 
du  corps  sont , non  pas  seulement  doubles , comme  dans  les  cas 
précédents,  mais  triples.  Ges  monstres  sont  fort  rares  à la  vérité; 
cependant  les  modernes  en  ont  observé  chez  l’espèce  humaine  (U). 

(1)  Geoffroy  ^ t.  III.  p 250,  pi.  XX  , fig.  3 ) rapporte  les  cas  rares  de  celle 
nature  à trois  genres:  1°  épignuihe , une  lête  accessoire,  fuit  incomplète  et 
très  difforme  dans  toutes  ses  parties,  est  fixée  au  palais  de  l’individu  déve- 
loppé ^ ici  se  rapporte  probablement  le  cas  décrit  par  Haack,  DUs . sy»t. 
de-script,  miui.  fwiua  pu rus  u ici , Kicl , 1820;  ; 2°  kyp<  yiiutiie  , une  seconde  tète 
fort  incomplète  tient  à la  mâchoire  inférieure  ; 3"  ugnuthe,  une  tête  très  ru- 
dimentaire et  presque  réduite  a la  seule  mâchoire  du  bas,  est  implantée  sur 
la  mâchoire  inférieure. 

(2)  Geoffroy  (t.IH,  p.  211,  pl.  XVIII)  divise  les  cas  de  celle  nature  en 
trois  genres:  i”  liéiérupuye , le  second  individu  a une  tète  distincte  et  au 
moins  des  rudiments  de  membres  inféiieuis,  de  sorte  qu'il  est  presque  com- 
plet ; 2 Uéiérudelphe  , le  parasite  ne  consiste  qu’eu  une  moitié  inférieure  du 
corps  , sans  télé  et  parfois  aussi  sans  thorax  ; 3°  hétérodyne , le  parasite  ne  se 
compose  que  d’une  moitié  supérieure  du  corps  i tète , cou  , thorax, , l'infé- 
rieure manquant.  — Voy.  d’autres  cas  décrits  par  Wihtensoii.n  , O.wrum 
moMtr.  Uupt.  iiumuii.  Ueaciipi.,  lierliu  , 1825.  — t a lskukck  , dans  Muller, 
Arcltiv,  1 12,  p.  01 . 

(3)  Il  ne  faut  pas  confondre  avec  cet  étal  les  grossesses  exlra-uléiine» avec 
pélrilicaliun  de  l’enfant,  non  plus  que  les  tumeurs  cysliques  contenant  des 
poils,  des  dénis  et  des  os , que  quelques  personnes  ont  prises  pour  ors  de- 
bris  de  fœtus.  Voy.  AIeckei.  , l.  Il , p.  Oh.  ueolfroy  ,1.  Ml,  p-  2UI , uonne  a 
ces  monstres  le  nom  d ’cudocytutcits.  — Latium,  De  Jeu  eut mcOuudonu  jai, 
Pav  If,  1815.  — son  ALMA."  , /Av*.  .MAI.  eu.',  rur.  )utns  tu  lutin  , lierliu  , I83l). 
ScuoinFKLU,  dans  Ann.  de  gynécologie,  sepicmbrc  ibli. 

(i,  Geoffroy  ( l.  III,  p.  327 , rapporte  ic  cas  mléicsiaiil  d’un  cnlauln  trois 
tetes  observé  a Gatanc,  en  1832,  par  Itcinu  cl  (.aivagni 
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SIXIÈME  « LASSE. 

Monstruosités  dans  lesquelles  une  ou  plusieurs  parties  ont  une  situation 

anormale. 

On  peut  les  rapporter  aux.  séries  suivantes  : 

1°  Anomalies  congéniales  dans  lu  situation  des  viscères.  Au 
plus  haut  degré,  c’est  l’inversion  complète  de  tous  les  organes 
internes,  le  cœur  et  la  rate  étant  à droite,  le  foie  et  le  cæcum  a 
gauche,  sans  que  l’aptitude  à vivre  s’en  ressente.  Les  causes  sont 
encore  enveloppées  d’une  profonde  obscurité.  Dans  la  partie  s|>é- 
ciale  , j’indiquerai  d’autres  anomalies  moins  considérables  ). 

2°  Anomalies  (luns  le  cours  des  vaisseaux , artères,  veines  lym- 
phatiques. Elles  sont  aussi  communes  que  variées.  Un  ne  peut  les 
expliquer  que  par  l'embryogénie. 

3 Anomalies  dans  lu  situation  des  os,  déviations  de  la  colonne 
vertébrale ,. pied-bot  , etc.  Ce  sont,  pour  la  plupart,  des  résultats 
de  contractions  anormales  des  muscles  pendant  la  vie  mira- uté- 
rine (2). 

SEPTIÈME  CLASSE. 

Viees  de  cuulunualiuu  des  organes  grnuanv. 

ici  se  rangent  les  cas  dans  lesquels,  par  suite  d’une  anomalie 
du  développement , les  organes  sexuels  d’un  sexe  se  rapprochent  de 
ceux  de  l'autre  sexe,  ou  dans  lesquels  un  même  individu  porte  les 
organes  des  deux  sexes,  ce  qui  peut  rendre  son  véritabe  sexe  plus 
ou  moins  douteux  (3).  Un  divise  ordinairement  cette  classe  eu 
deux  ordres. 

1°  Hermaphrodisme  faux  ou  apparent.  Les  organes  génitaux, 
surtout  externes,  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  ceux  de  l’autre 
sexe. 

a.  che~  les  femmes.  Une  femme  peut  avoir  de  plusieurs  ma- 
nières l’apparence  d’un  homme. 

vl'  Mkckkl>  l-  11  * P-  18a-  — '•koithuv,  t.  il  , p.  u.  — Hm.uuLDT,  tie- 

scltreibung  sechs  menschhcheu  Alissgtburicn  , Copenhague , I83U,  p.  (JC.  

Valentin,  Jleperiortum  , 1837,  p.  I7:j. 

|2)  Cruvkilhikr  , Auaiomit  pathologique  , 2r  livraison,  pl.  11,  ili,lV.  

Itultcun  de  (Acad,  royale  ne  médecine,  l.  11,  p.  SOU,  022  ; l.  111,  p.  i 77,  18a. 

Al  MKCK.EL,  l.  11,  T.  1,  p.  10(1.  — ÜEOi'EHOÏ,  t.  11,  p.  3u.  _ SUIESON,  dalla 
la  Cyclop.  of  anaiomy  and  pltysiolog.  de  Todd , p.  (184.  — Acaermann  , Jnfan- 
us  androgyni  hisiona  , léua,  1805.  - Steglkhner,  De  hermaphroditorum 
naiitra  , 1817.  — J.  BouiLi  auu  . Exposition  ruisunuee  a’ un  cas  de  nouielle  ei 
singulière  variété  d’hermaphrodisme.  Faris,  1833,  in-8,  fig. 
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aa.  Le  clitoris  a des  dimensions  insolites , qui  le  font  prendre  pour 
une  verge.  L’erreur  est  d’autant  plus  facile  chez  le  nouveau-né, 
que  jusqu’au  moment  de  la  naissance  à peu  près  le  clitoris  ne  le 
cèdeguèreen  volume  à Ja  verge.  Quelquefois  aussi  il  croît  beaucoup 
après  la  naissance  , et  acquiert  souvent  une  longueur  considérable 
(2,  5,7  pouces),  avec  une  grosseur  proportionnée.  Il  lui  arrive 
même  parfois  alors  d’offrir  à son  extrémité  antérieure  un  enfonce- 
ment, ou  à la  face  inférieure  une  gouttière  correspondante  à 
l’urètre  de  l’homme,  et  aussi  un  prépuce  très  développé.  Si , avec 
cela  , il  y a , comme  on  le  voit  souvent , rétrécissement  du  vagin , 
grand  développement  de  l’hymen  , gonflement  des  grandes  lèvres , 
ressemblance  de  toute  l’habitude  extérieure  du  corps  avec  celle  de 
l’homme  , traces  de  barbe,  mamelles  peu  prononcées  (virago),  la 
femme  ainsi  constituée  peut  êtrfc  prise  pour  un  homme. 

bb.  L’apparence  du  sexe  masculin  est  due  à un  prolapsus  de  la 
matrice.  Quelque  invraisemblable  que  le  fait  paraisse,  ce  cas  a 
rendu  parfois  le  sexe  assez  douteux  pour  que  des  femmes  ainsi 
conformées  se  soient  mariées  comme  hommes  (i). 

b.  Chez  les  hommes.  Plusieurs  vices  de  conformation  peuvent 
également  donner  à un  homme  l’apparence  d’une  femme. 

aa.  La  scission  et  l’inversion  de  la  vessie , avec  prolapsus  de  sa 
paroi  postérieure  , état  dont  j’ai  déjà  parlé.  Cette  vessie  fendue , 
quoique  située  au-dessus  du  pubis  , a été  prise  plusieurs  fois  poul- 
ie vagin , surtout  quand  elle  s’ouvrait  dans  le  canal  intestinal , et 
qu’en  outre  les  parties  génitales  mâles  étaient  fort  atrophiées , ce 
qui  a lieu  d’ordinaire  ; car  presque  toujours  la  verge  est  incomplè- 
tement développée  et  atteinte  d’épispadias. 

bb.  Quelquefois,  chez  le  nouveau-né,  le  pénis  lient  au  scrotum 
par  des  adhérences , ce  qui  le  tire  en  bas  cl  le  fait  paraître  atrophié  ; 
l’illusion  est  alors  favorisée  par  cette  circonstance  que  les  testicules 

ne  sont  point  descendus  dans  leurs  sacs. 

ce.  Le  plus  souvent  le  faux  hermaphrodisme,  chez  1 homme, 
tient  à ce  que  l'urètre  est  fendu  en  dessous  (hypospadias),  en 
même  temps  (pic  le  scrotum  , et  souvent  aussi  le  périnée,  de  ma- 
nière à produire  l’apparence  d’une  vulve  , d’autant  mieux  (pie  les 
parties  sont  tapissées  d’une  membrane  muqueuse  molle  et  rouge. 


(I  ) Mkckki.  , t.  II,  P 
llrcftlau,  IRM.  — 11KCKKR,  De  hermaphrodilimo 
Worhetnclirffl,  IBM,  p.  701. 


200.  — N ko  \ , De.  couycniiit  genU.  famin.  deformii  , 
lena  . 1842.  OEilerr.  wed. 
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Ordinairement  alors  les  testicules  ne  sont  point  encore  descendus 
(i cryptorckismus ),  ce  qui  ajoute  à l’illusion  : aussi  les  hommes  ainsi 
constitués  ont-ils  été  souvent  pris  pour  des  fdles  jusqu’à  l’âge  de 
puberté,  époque  à laquelle  généralement  ils  se  convertissent  tout- 
à-coup  en  véritables  hommes  (1). 

2°  Hermaphrodisme  vrai , comprenant  l’existence  simultanée 
des  organes  génitaux  dos  deux  sexes  chez  un  même  individu.  On 
ne  connaît  que  fort  peu  d’exemples  de  cette  monstruosité,  et  quel- 
ques uns  même  sont  douteux.  En  effet,  il  est  très  difficile,  parfois 
même  presque  impossible,  de  distinguer  les  uns  des  autres  les 
organes  correspondants  des  deux  sexes,  testicules  et  ovaires  , vais- 
seaux déférents  et  trompes  de  Fallope,  quand  ils  sont  mal  con- 
formés ou  atrophiés.  Ajoutons  (pie  les  sujets  ne  sont  pas  aptes  à se 
reproduire,  ce  qui  ne  permet  pas  de  déterminer  pratiquement  leur 
véritable  sexe.  Aussi  quelques  personnes  ont-elles  nié  le  véritable 
hermaphrodisme  chez  l’homme.  Je  vais  indiquer  les  formes  qui 
ont  été  vues  jusqu’ici,  sans  me  porter  garant  de  la  véracité  des 
observateurs. 

Les  cas  décrits  peuvent  être  rapportés  aux  groupes  suivants  : 

a.  Les  organes  génitaux  sont  masculins  d’un  côté,  féminins  de 
l’autre  ; hermaphrodisme  latéral.  Il  y a d’un  côté  un  ovaire , et  de 
l’autre  un  testicule  (2). 

b.  Les  parties  génitales  externes  diffèrent  des  internes;  les  pre- 
mières sont  féminines,  les  autres  masculines;  l’inverse  a rarement 

(1)  Mkckel  , t.  Il,  p.  207.  — Brasd  , Case  of  a boy  who  had  been  misiuken 
for  a girl , Londres,  1787.  — VVrisbfrg  , Comment.  de  sing.  genit.  deform.  in 
paere  hennaphr.,  Grrttingue  , 1790.  — M vrtens,  H cschreibung  einer  sonder- 
baren  lUissgesiuliung  der  maennlichen  Geschlechisiheile  , I.éipzirk  , 1802.  — 
IUrr,  dans  Caspfr  , IVochemchrift , 1S43  , n°  32,  p.  522.  — Otto  , p.  305 

Sur  la  formation  d’un  cloaque  , voyez  Wadf.i.  , Dits,  de  montlr.  hum.  ra r. , 
léna,  1830.  — Ulrich  , Diss.,  Marbourg.  1833.  — Otto  , p.  308.  — I.a  cause 
de  ccs  difformités  est  en  grande  partie  un  arrêt  de  développement.  Dans  le 
principe,  il  y a , chez  les  deux  sexes  , une  ouverture  commune  pour  les  or- 
ganes urinaires , 1 appareil  génital  et  l'intestin.  Si  le  développement  s'arrête 
là , il  se  produit  un  cloaque.  Plus  lard,  la  fin  du  rectum  se  sépare  de  l’ouver- 
ture commune  des  organes  génito-urinaires,  qui,  chez  l'homme,  se  ferme,  à 
I exception  de  1 urètre,  tandis  que  chez  la  femme  elle  persiste  sous  la  forme 
d'une  fente.  Que  le  développement  reste  à ce  point , les  parties  génitales 
d un  foetus  mâle  ont  une  grande  analogie  avec  celles  d’une  femme,  le  pénis 
demeure  petit,  imperforé , et  par  conséquent  fort  analogue  au  clitoris. 

(2)  Meckkl,  l.  Il,  P.  I,  p.  213.  — Rudolfhi  , dans  les  Actes  de  l'Acadé- 
mie des  sciences  de  Berlin  , 1825.  - Mayer,  dans  Casper.  Wochenschrift , 
1835.  n°  7.  — Bertiiolü,  Ueber  scilliche  Zi'itierbildung , Gœltingue  . 1 8 1 A . 
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lieu.  La  plupart  de  ces  cas  résultent  probablement  d’une  illusion , 
et  appartiennent  au  faux  hermaphrodisme. 

c.  Hermaphrodisme  avec  parties  surnuméraires;  quelques  or- 
ganes sexuels  mâles  avec  un  appareil  génital  femelle  complet , et 
vice  versa  (1). 

A la  catégorie  des  monstruosités  se  rapportent  encore  des  chan- 
gements pathologiques  du  fœtus  qu’on  n’a  point  coutume  de  ranger 
parmi  les  vices  congéniaux  de  conformation , comme  des  tumeurs 
et  autres  produits  morbides  , chef  le  fœtus  demeuré  dans  le  ventre 
dans  les  grossesses  extra-utérines,  comme  aussi  divers  changements 
pathologiques  du  placenta  et  des  membranes  de  l’œuf.  La  plupart 
de  ces  changements  ne  sont  encore  connus  que  d’une  manière  fort 
incomplète  (2). 

CHAPITRE  IX. 


UF.S  CHANGEMENTS  QÜI  NE  SURVIENNENT  DANS  I.E  CORPS  HUMAIN 
QU’APRÈS  LA  MORT. 


Il  est  rare  qu’on  ait  occasion,  chez  l’homme,  d’observer,  dans 
toute  leur  fraîcheur,  les  parties  du  corps  qui  ont  subi  un  change- 
ment pathologique  ; la  chose  n’est  praticable  qu’après  des  extirpa- 
tions de  tumeurs,  des  amputations,  et  autres  circonstances  analo- 
gues. En  général , il  s’écoule  entre  la  mort  et  la  recherche  un  laps 
de  temps  plus  ou  moins  long , pendant  lequel  la  putréfaction  donne 
lieu  souvent  à des  changements  qu’on  peut  aisément  confondre 
avec  ceux  qui  ont  été  produits  par  la  maladie  pendant  le  cours  de  la 
vie.  On  doit  donc  étudier  les  phénomènes  cadavériques  , afin  de  ne 
pas  s’exposer,  en  ouvrant  les  cadavres , à tirer  de  fausses  conclu- 
sions des  changements  qu’on  observe.  Mais  celle  étude  a encore  un 
autre  but,  qui  la  rend  importante  pour  la  médecine  légale;  car  elle 
permet  de  résoudre  certaines  questions  fréquemment  posées  par  la 
justice  , telles  que  celles-ci  : le  sujet  a-t-il  péri  de  mort  naturelle  ou 


M'  Mkckri. , t.  Il  . P 215.  Tous  les  cas  qu’il  rapporte  et  quelques  autres 
plus  récents  sont  Tort  douteux,  et  reposent  vraisemblablement  sur  une  fausse 

aooréciatlon  des  parties  surnuméraires. 

[2  vov..  sur  les  maladies  du  fœtus,  Graktzkr,  D,e  Krankheuen  de* 
Fœlul  Breslau,  1837.  — C«utiilrikr  , livr.  15,  pi.  IL  -Otto  p.  31.. 

» L.  '»■  * »>-*•- 

prthokwiqneede.  mcnibr.nie.de  l’renre.  du  pl..  enl.  Bu,5C.  Oe..  r ~r.. 

1.  m.  _ «.«.L,  ..1.11  «2-  - 

VI  • l.vr  Mi  ni  1.  — Valinti»,  Hcperiorinm , t.  I , I83Ü,  p.  i-n* 
L Ml,  UannoveLh*  .4  nnalen  , 1843,  p.  743.  - Pappknhr.m,  dans  le 
Journal  d’obntirii\ne  de  iiusch  , 1841,  p.  300. 
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de  mort  violente?  combien  de  temps  s’est-il  éconlé  depuis  la  mort? 
dans  quelles  conditions  se  trouvait  le  cadavre? 

Ici  les  phénomènes  cadavériques  ne  nous  intéressent  guère  que 
sous  le  premier  point  de  vue. 

On  a coutume  de  les  regarder  comme  essentiellement  différents 
de  ceux  qui  ont  lieu  pendant  la  vie,  disant  que  ceux-ci  s'accom- 
plissaient sous  l’influence  de  la  force  vitale,  tandis  que  les  autres 
obéissent  à des  lois  différentes,  à celles  de  la  physique  et  de  la  chimie, 
qui  régnent  dans  la  nature  inorganique,  (l’est  là  une  idée  fausse  ou 
du  moins  inexacte,  qui  tient  à ce  qu'ordinairement  on  n’attache  pas 
un  sens  juste  au  mot  force  vitale.  La  force  vitale  n’est  point  une 
force  simple,  sui  generis  : c’est  le  résultat  commun  des  innombra- 
bles forces  qui  agissent  dans  le  corps  humain  , et  la  plupart  . toutes 
même,  à l’exception  des  morales,  se  déploient  d'après  les  prin- 
cipes physico-chimiques.  Beaucoup  de  ces  forces  cessent  certaine- 
ment d’agir  au  moment  de  la  mort  , un  peu  même  avant  elle,  ou 
bientôt  après  ; telles  sont  toutes  celles  qui  dépendent  de  l'âme  , tous 
les  mouvements  volontaires  ou  involontaires  provoqués  par  le  svs- 
tème  nerveux  , la  circulation  , etc.  D'autres,  au  contraire,  conti- 
nuent encore  d’agir  après  la  mort  , et  de  celles-ci,  qui,  à la  vérité, 
sont  diversement  modifiées  par  l’extinction  des  autres,  dépend  la 
manifestation  des  phénomènes  cadavériques,  (les  derniers  ne  sont 
donc  pas  le  produit  de  forces  nouvelles,  qui  n’existeraient  point 
pendant  la  vie,  et  qui  se  manifesteraient  seulement  après  la  mort. 
Ils  constituent  ce  qu’on  appelle  la  putréfaction.  Or,  déjà  pendant  la 
vie,  il  se  passe,  dans  chaque  partie  du  corps  et  à chaque  instant , 
des  phénomènes  qui  ont  beaucoup  d’analogie  avec  eux , mais  dont 
les  produits  sont  continuellement  entraînés  par  la  circulation  , ou 
éliminés  du  corps  par  les  sécrétions.  Lorsque  le  mécanisme  de  la 
circulation  et  des  sécrétions  cesse  à la  m >rt,  ces  produits  de  dé- 
composition ne  sont  plus  rejetés  au  dehors,  ils  s’accumulent,  ils 
subissent  probablement  aussi  de  nouveaux  changements  chimiques, 
qui  ne  pouvaient  point  s’accomplir  pendant  la  vie  , et  de  là  naissent 
des  résultats  tout  particuliers  qu’un  examen  superficiel  de  leur 
origine  peut  faire  croire  différents  de  ceux  qui  se  produisaient  pen- 
dant la  vie,  quoiqu’en  réalité  ils  ne  le  soient  point.  Il  y a plus, 
durant  la  vie  elle-même , par  exemple,  dans  la  gangrène  , il  s’opère 
des  changements  analogues  à ceux  qu’on  observe  après  la  mort  par 
l’effet  de  la  putréfaction. 

De  même  que  les  changements  opérés  pendant  la  vie , les  phéno- 


-'lie  changements  qui  ne  surviennent  dans  le  corps  humain 
mènes  cadavériques  sont  le  produit  d’un  grand  nombre  de  fac- 
teurs, ce  qui  rend  difficile,  impossible  môme  de  leur  assigner  des 
lois  générales.  On  peut  considérer  comme  les  plus  importants  de 
ces  facteurs  les  suivants. 

1"  L’état  des  parties  du  corps  au  moment  de  la  mort.  La  consti- 
tution du  sang  surtout  a une  grande  portée,  non  seulement  parce 
qu’en  général  ce  liquide  est  la  première  partie  du  cadavre  qui  subisse 
des  altérations,  mais  encore  parce  que  celles-ci  donnent  lieu  à des 
changements  dans  beaucoup  d’autres  parties  du  corps.  Il  faut  avoir 
égard  ici  à la  quantité  du  sang,  à ses  qualités,  à sa  distribution,  à 
l’état  des  autres  parties  du  corps  , à leur  plus  ou  moins  de  richesse 
en  graisse  et  surtout  en  sang  et  autres  liquides. 

2°  La  température , le  degré  de  chaleur  du  corps  au  moment  de 
la  mort,  la  promptitude  ou  la  lenteur  avec  laquelle  cette  chaleur 
se  dissipe,  le  degré  d’humidité  de  l’atmosphère,  toutes  circon- 
stances qui  retardent  ou  accélèrent  la  marche  des  phénomènes 
cadavériques.  Dans  certains  cas,  la  situation  du  cadavre  après  la 
mort  a de  l’importance , comme  aussi  le  fait  de  sa  mort  à l’air 
libre,  ou  dans  la  terre,  ou  dans  l’eau. 

3“  Le  temps  qui  s’est  écoulé  depuis  la  mort. 

De  ces  influences  dépendent  la  nature  des  changements,  le  plus 
ou  moins  de  rapidité  de  leur  manifestation  , leur  plus  ou  moins 
d’intensité.  Malheureusement  nous  n’avons  point  encore  les  moyens 
de  calculer  la  portée  de  chacune  , et  ainsi  de  remonter  positivement 
de  tel  ou  tel  changement  observé  dans  le  cadavre  à la  cause  qui  l’a 
déterminé. 

Placés,  comme  nous  le  sommes,  au  point  de  vue  de  l’anatomie 
pathologique,  notre  mission  principale  étant  de  rechercher,  d’après 
les  changements  qu’on  remarque  dans  les  cadavres , l’état  où  se 
trouvait  le  corps  h l’instant  de  la  mort , il  est  à désirer  que  la  re- 
cherche ail  lieu  le  plus  promptement  possible;  les  investigations 
qu’on  fait  longtemps  après  la  mort , ont , généralement , peu  ou 
point  de  valeur  ici.  Cependant  les  lois  veulent  qu’on  nu  puisse 
souvent  faire  l’ouverture  qu’à  une  époque  assez  éloignée,  et  par- 
tant il  y a nécessité  de  connaître  les  changements  qui , dans  les 
circonstances  communes,  peuvent  arriver  en  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  après  la  mort , afin  d’être  en  état  de  conclure  si 
tels  ou  tels  phénomènes  offerts  par  le  cadavre  ont  ou  non  un  carac- 
tère pathologique. 

Les  changements  les  plus  importants  sont  ceux  qui  suniennent 


dans  le  sang  el  le  système  vasculaire.  Us  tiennent  d’une  manière 
intime  à ceux  que  subit  le  sang  et  dont  j’ai  donné  ailleurs  la  des- 
cription. 

Le  sang  se  coagnle,  d’abord  dans  les  gros  vaisseaux  , notamment 
le  cœur  et  les  gros  troncs  veineux,  surtout  dans  les  artères , qui , 
après  la  mort,  se  resserrent  sur  elles-mêmes,  et  chassent  la  plus 
grande  partie  du  liquide  qu’elles  contenaient.  Lorsque  plus  tard 
elles  se  relâchent,  le  sang  est  déjà  coagulé  et  ne  peut  plus  y refluer. 
Mais  sa  coagulation  n’a  pas  toujours  lieu  ; il  reste  plus  ou  moins 
liquide  dans  certains  cas  où  la  fibrine,  ayant  subi  une  modification  , 
a perdu  la  coagulabilité  qui  lui  est  propre. 

Des  changements  considérables  surviennent  ordinairement  dans 
la  répartition  du  sang. 

Des  hypérémies  capillaires  peuvent  diminuer  ou  disparaître  , le 
sang  quittant  les  artères  et  les  vaisseaux  capillaires  , par  suite  de  la 
contraction  qu’ils  subissent  après  la  mort , el  peut-être  aussi  par 
obéissance  aux  lois  delà  pesanteur.  Aussi  les  hypérémies  capillaires 
qui  avaient  lieu  pendant  la  vie  ne  se  retrouvent-elles  pas  toujours 
dans  les  cadavres,  et  cela  d’autant  moins  qu’on  pratique  plus  tôt  l’ou- 
verture du  aorps.  On  les  observe  surtout  dans  les  climats  chauds, 
où  les  autopsies  se  font  généralement  peu  d’heures  après  la  mort. 

Au  contraire,  les  hypérémies  veineuses  peuvent  augmenter  après 
la  mort,  ou  même  se  dessiner  alors  seulement , le  sang  refluant  des 
artères  et  des  capillaires  dans  les  veines,  dont  les  parois  cèdent 
plus  aisément  à son  effort. 

Aux  hypérémies  (pii  se  produisent  après  la  mort  appartiennent 
encore  celles  qui , après  la  cessation  de  la  circulation  , naissent  par 
l’effet  des  lois  de  la  pesanteur,  le  sang  se  portant  vers  les  parties  les 
plus  déclives,  dont  il  remplit  les  capillaires  et  les  veines.  Cette 
hypérémie  cadavérique,  quand  elle  dure  longtemps  , entraîne  une 
hvdropisie  séreuse,  de  même  que  les  hypérémies  veineuses  pro- 
duites pendant  la  vie. 

Les  hypérémies  cadavériques  se  manifestent  surtout  dans  les  or- 
ganes dont  les  vaisseaux  capillaires  ont  beaucoup  d’ampleur,  de 
manière  qu’elles  offrent  au  sang  plus  de  facilité  pour  obéir  aux  lois 
de  la  pesanteur  et  se  précipiter  vers  les  parties  déclives  des  réseaux, 
hiles  supposent  que  les  capillaires  soni  libres,  uon  obstrués , et 
qu  ils  communiquent  ensemble  sur  un  grand  nombre  de  points. 
Aussi  les  rencontre-t-on  plus  souvent  que  partout  ailleurs  dans  les 
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poumons,  où  les  capillaires,  non  seulement  sont  amples,  mais  en- 
core s’unissent  par  de  fréquentes  anastomoses;  la  plupart  du  temps 
la  partie  postérieure  ou  inférieure  de  ces  organes,  suivant  la  posi- 
tion du  cadavre,  offre  une  hypérémie  cadavérique,  compliquée 
d'hydropisie  séreuse  plus  ou  moins  sensible  (œdème).  Le  phéno- 
mène est  moins  prononcé  à la  peau , au  canal  intestinal , où  les 
anastomoses  ont  moins  d’ampleur  et  sont  moins  multipliées.  Il  ne 
se  voit  pas  entre  les  parties  qui  communiquent  ensemble  non  im- 
médiatement par  des  capillaires  , mais  seulement  d’une  manière 
médiate,  par  de  gros  vaisseaux,  comme  entre  le  cœur  et  le  pou- 
mon , entre  celui-ci  et  la  plèvre  costale. 

Les  hypérémies  cadavériques  supposent  en  outre  la  liquidité  du 
sang;  plus  celui-ci  est  coulant,  plus  elles  se  manifestent  aisément. 
Leur  intensité  dépend  de  la  quantité  du  sang  qu’un  organe  contient 
au  moment  de  la  mort.  Il  est  possible  qu’elles  commencent  dès 
avant  la  mort , pendant  les  derniers  instants  de  la  vie , lorsque  la 
circulation  est  devenue,  localement  ou  généralement,  trop  faible 
pour  faire  équilibre  à l’action  de  la  pesanteur  sur  le  sang,  notam- 
ment dans  les  poumons. 

Outre  ces  changements  dans  sa  distribution,  le  sang  eu  subit 
d’autres  dans  sa  nature.  Ceux-là  sont  fort  peu  connus  jusqu’à  pré- 
sent , surtout  au  point  de  vue  chimique.  On  peut  signaler  comme 
les  plus  importants  : 

En  premier  lieu  la  dissolution  des  globules,  notamment  de  leur 
matière  colorante,  dans  la  liqueur  du  sang,  phénomène  qui , dans 
des  cas  rares,  se  présente  déjà  pendant  la  vie.  Elle  a pour  consé- 
quence l’imbibition  des  tissus  par  un  liquide  rouge , qui  produit 
souvent  l’apparence  d’une  hypérémie  capillaire.  Les  changements 
chimiques  du  sang  qui  la  déterminent  ne  sont  point  connus,  car  ce 
n’est  pas  l’expliquer  que  de  dire  qu’elle  lient  à une  décomposition  ou 
à la  putréfaction  ; c’est  seulement  la  ranger  sous  une  rubrique  gé- 
nérale. Une  véritable  explication  consisterait  à assigner  la  cause  chi- 
mique de  laquelle  dépend  la  dissolution  des  globules;  elle  nous 
manque  encore,  quoique,  en  certains  cas,  on  soit  en  droit  de  rap- 
porter le  phénomène,  avec  beaucoup  de  vraisemblance,  à une  for- 
mation de  carbonate  d’ammoniaque  dans  le  sang.  J’ai  déjà  dit  qu’on 
reconnaît  cet  état  au  moyen  du  microscope  . qui  démontre  que  les 
globules  ont  disparu  et  que  leur  matière  colorante  s’est  dissoute  dans 

le  liquide. 
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Un  second  changement  que  le  sang  subit  dans  le  cadavre,  mais 
d’ordinaire  à une  époque  plus  éloignée,  est  la  dissolution  de  la  por- 
tion d’abord  coagulée,  qui  tient  également  à une  formation  de  car- 
bonate d’ammoniaque. 

D’autres  changements,  qu’on  a coutume  d’appeler  phénomènes 
de  putréfaction  , ont  aussi  presque  tous  le  sang  pour  point  de  dé- 
part ; mais,  au  lieu  de  rester  bornés  à ce  liquide  , ils  s’étendent  à 
d’autres  parties  du  corps.  Tels  sont,  entre  autres,  les  dégagements 
de  gaz  , les  ramollissements  de  certains  organes,  l’augmentation  de 
volume  de  quelques  uns  par  des  développements  de  gaz  ou  des  in- 
filtrations de  liquide,  les  changements  de  couleur  autres  que  ceux 
qui  résultent  de  l’imbibilion  par  le  sang,  notamment  la  fausse  méla- 
nose  dépendante  de  la  décomposition  del’hématine  et  de  la  forma- 
tion d’un  sulfure  de  fer,  la  coloration  en  vert  due  à l'imbibition  par 
la  matière  colorante  de  la  bile,  ou  h d’autres  causes  encore  in- 
connues. 

fl  faut  également  ranger  ici  la  raideur  cadavérique , resserrement 
do  toutes  les  parties  contractiles  qui  survient  peu  de  temps  après  la 
mort , quand  la  chaleur  a cessé. 

Les  plantes  et  animaux  parasites  ne  peuvent  se  développer  dans 
le  corps  qu’après  la  mort , et  sous  ce  point  de  vue  appartiennent 
également  aux  phénomènes  cadavériques. 

On  voit , d’après  cet  aperçu , comment  les  changements  cadavé- 
riques peuvent  d’un  côté  effacer  certains  changements  pathologi- 
ques, de  l’antre  en  simuler,  et  combien  il  faut  être  sur  ses  gardes, 
dans  les  autopsies , pour  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  par  eux. 

l es  phénomènes  que  je  viens  d’indiquer  sont  les  plus  importants 
parmi  ceux  qui  ont  coutume  de  survenir  pendant  les  premiers  jours 
après  la  mort.  Plus  tard  , les  changements  cadavériques  deviennent 
si  considérables , qu’en  général  ils  ne  permettent  plus  aucune  re- 
cherche ayant  pour  but  d’éclaircir  quelque  point  d’anatomie  patho- 
logique; ils  rentrent  alors  dans  le  domaine  de  la  médecine  légale, 
et  je  n’ai  point  à m’en  occuper  ici. 


APPENDICE. 

DE  L’INFLAMMATION  ET  DE  SES  DIFFÉRENTS  MODES 
DE  TERMINAISON. 


Depuis  les  temps  les  plus  anciens,  on  désigne  sous  le  nom 
d’ inflammation  {phlegmone  , inflammatio  ) certains  phénomènes 
morbides  qui  s’accomplissent  dans  le  corps  de  l’homme  ou  dans 
celui  des  animaux.  Cette  dénomination  a sans  doute  été  tirée  d’a- 
bord de  l’élévation  de  température  et  de  l’accroissement  de  couleur 
rouge  qu’on  observe  dans  les  parties  enflammées.  Il  serait  intéres- 
sant pour  l’histoire  de  la  médecine  de  rechercher  comment  elle  a 
pu  arriver  peu  à peu  jusqu’à  devenir  la  représentation  d’une  idée 
qui,  elle-même,  a peu  à peu  changé  de  forme  pendant  le  cours  des 
siècles,  tantôt  prenant  plus  d’étendue  et  tantôt  se  resserrant  da- 
vantage; il  ne  serait  pas  moins  curieux  de  réunir  les  explications 
qu’on  a imaginées  pour  se  rendre  raison  des  causes  et  de  l’essence 
de  l’inflammation.  Mais  ce  point  de  vue  est  tout-à-fait  étranger  à 
l’objet  actuel  de  nos  études.  Nous  devons  nous  borner  à signaler 
les  phénomènes  qui  accompagnent  l’inflammation,  à en  faire  con- 
naître la  succession  et  l’enchaînement,  et  à en  déterminer  les  cau- 
ses et  l’essence  en  tant  qu’il  est  permis  de  les  déduire  de  l’observa- 
tion immédiate,  de  faits  certains  empruntés  à la  physiologie  et  à la 
pathologie  générale  (1). 

Parmi  les  modernes,  les  uns  (Magendie)  ont  voulu  rayer  l’in- 
flammation du  nombre  des  maladies  spéciales;  les  autres  ont  con- 
seillé de  séparer  les  uns  des  autres  les  phénomènes  réunis  sous  cette 
appellation  commune,  et  de  les  désigner  sous  d’autres  noms  ( Hypé- 
rémie  d’Andral , Stase  d’Eisenmann).  La  question  de  savoir  jus- 
qu’à quel  point  on  a droit  d’agir  ainsi,  est  fort  ardue  : on  ne  peut 
la  résoudre,  jusqu’à  un  certain  point,  qu’après  avoir  considéré 
toutes  les  circonstances  du  travail  inflammatoire;  et  d'une  manière 
complète  , qu’aprôs  avoir  comparé  ce  qu’on  nomme  l'inflammation 
avec  les  autres  maladies.  Je  la  laisse  donc  de  côté  pour  le  moment, 
la  réponse  devant  arriver,  du  moins  en  partie , dans  le  cours  de 
l’article  même.  Quant  au  fait  que  l'inflammation  se  trouve  repré- 

f|)  Voyez  II.  I.ebirt,  l,lnj»ioloijic  pathologique,  l’art  J,  1816,  t.  I 
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senlée  ici  comme  un  groupe  morbide  particulier,  les  motifs  sui- 
vants le  justifieront.  Les  recherches  des  pathologistes  modernes 
qui  ont  su  faire  de  bonnes  observations  et  en  tirer  des  conclusions 
circonspectes,  conduisent  a penser  que  tous  les  phénomènes  mor- 
bides dépendent  d’un  changement  que  des  influences  anormales  ap- 
portent au  cours  régulier  «le  la  vie.  Si  l’on  prend  les  cas  particuliers 
de  maladie,  chacun  s’aperçoit  de  suite  que  là  plupart  d’entre  eux 
se  composent  d’une  multitude  de  symptômes  et  de  troubles  dans  les 
fonctions  de  plusieurs  tissus,  en  attachant  à ces  derniers  mots  le 
sens  voulu  par  l’histologie,  de  manière  à y comprendre  aussi  le 
sang,  la  lymphe,  etc.;  on  constate  de  même  que,  dans  un  nombre 
donné  de  ces  cas,  à peine  s’en  trouve-t-il  deux  qui  se  ressemblent 
parfaitement  en  tous  points,  ce  qui  peut  dépendre  de  la  diversité 
des  causes  provocatrices,  ou  de  l’association  de  plusieurs  causes  mor- 
bifiques, ou  de  différences  individuelles,  soit  dans  le  pouvoir  de 
réaction,  soit  dans  la  structure  des  tissus.  .Mais  si  l’on  se  croit  per- 
mis de  réunir  sous  un  même  nom  des  cas  de  maladie  qui  se  ressem- 
blent à certains  égards,  bien  qu’à  certains  autres  ils  diffèrent 
(par  exemple,  typhus,  chlorose,  goutte,  etc.),  il  doit  l’être  aussi 
d’embrasser  .sous  la  dénomination  commune  d’inflammation  un 
certain  groupe  de  phénomènes  vitaux  insolites  qui  se  reproduisent 
toujours  dans  le  même  ordre  de  succession  , alors  même  qu’on  sait 
que  quelques  uns  d’entre  eux  peuvent,  en  d’autres  circonstances, 
s’offrir  ou  seuls  ou  dans  d’autres  associations. 

D’un  autre  côté,  si  nous  sommes  justifiés  de  considérer  l’inflam- 
mation comme  une  maladie  distincte,  nous  n’en  trouvons  pas  moins 
de  grandes  difficultés,  même  une  impossibilité  complète,  lorsqu’il 
s'agit  d’en  donner  une  bonne  définition.  L’inflammation  se  compose 
d’une  série  d’actes  qui , presque  tous,  peuvent  s’offrir  ou  isolés, 
ou  autrement  associés , sans  qu’on  soit  alors  en  droit  de  les  appeler 
inflammation  , car  ils  ne  méritent  ce  nom  que  quand  ils  suivent  un 
certain  ordre  donné  dans  leur  succession.  Et  cette  circonstance 
même  ne  suffit  pas  encore  pour  épuiser  l’idée  de  l’inflammation  au 
point  de  vue  pratique.  Il  se  présente  souvent  des  différences  dans 
les  divers  actes  qui  la  constituent  : tantôt  quelques  uns  de  ces  actes 
manquent , tantôt  il  s’y  en  joint  d’autres , et  de  là  résulte  qu’à  l’in- 
star de  toute  maladie  conçue  d’une  manière  abstraite , l’inflamma- 
tion entre  en  rapport  intime  avec  d’autres  maladies , auxquelles 
même  elle  passe  par  dos  gradations.  L’exposition  qui  va  suivre 
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devra  donc,  comme  toute  description  d’un  groupe  de  maladies  sé- 
paré de  ses  connexions  avec  les  autres , offrir  un  grand  nombre 
dévidés;  nous  ne  pourrons  qu’effleurer  certaines  transitions,  et 
nous  serons  réduits  à ne  faire  qu’indiquer  divers  points  qui  ont  une 
grande  importance  pratique. 

L’observation  nous  apprend  que  les  phénomènes  du  travail  de 
l’inllammatiou  se  succèdent  dans  l’ordre  suivant.  On  remarque 
d’abord  un  resserrement  des  vaisseaux  capillaires,  que  le  sang  par- 
court avec  plus  de  rapidité.  Ensuite  ces  vaisseaux  se  dilatent,  et  le 
sang  y marche  d’une  manière  plus  lente,  mais  uniforme.  Plus 
tard,  le  mouvement  de  ce  liquide  devient  irrégulier,  il  avance  et 
recule  par  saccades,  il  oscille  comme  le  balancier  d’une  horloge; 
en  lin  il  s’arrête  tout-à-iait.  Les  vaisseaux  se  déchirent  eu  divers 
points,  et  des  extravasations  de  sang  ont  lieu  dans  le  parenchyme. 
En  même  temps  que  le  sang  devient  stagnant,  son  sérum  s’épan- 
che dans  le  tissu  des  parties  environnantes;  plus  tard,  le  plasma 
tout  entier  transsude  à travers  les  parois  des  vaisseaux,  et  se  répand 
aux  alentours.  Ces  phénomènes  successifs  , réunis  à quelques  autres 
appréciables  par  les  sens  , rouyeur , chaleur , douleur,  tuméfaction , 
constituent  l’inflammation.  Une  lois  qu’ils  se  sont  accomplis,  celle- 
ci  est  épuisée  ; mais  la  liqueur  du  sang  épanchée  ne  larde  pas  à 
subir  des  changements,  que  nous  examinerons  plus  loin  sous  le 
nom  de  terminaisons  de  l'inflammation.  Ici,  considérons  chaque 
phénomène  en  particulier. 

lu Resserrement  des  vaisseaux  capillaires,  avec  accélération  de 
la  marche  du  sany. 

Eu  examinant  la  membrane  natatoire  des  pattes  d’une  grenouille 
on  voit  presque  toujours  ce  phénomène  précéder  l'ampliation  des 
vaisseaux;  cependant  il  n’est  pas  rare  qu’aptes  l’influence  d irrita- 
tions mécaniques  ou  chimiques,  agissant  avec  force,  la  dilatation 
s’accomplisse  toul-à-coup,  sans  qu’on  puisse  apercevoir  de  contrac- 
tion qui  la  précède.  En  pareil  cas,  il  n’y  a point  de  resserrement, 
ou  d lait  place  a la  dilatation  avec  tant  de  promptitude  qu'il 
échappe  à l’observation.  Chez  l’homme  , où  l'on  ne  saurait  exami- 
ner immédiatement  au  microscope  ce  qui  se  passe  dans  le  s)  sterne 
vasculaire,  nous  n’eu  sommes  pas  moins  autorisés,  par  certains 
phénomènes  , à admettre  que  là  aussi , dans  certains  cas  de  con- 
gestion, un  resserrement  des  vaisseaux  précède  leur  ampliation. 
Eu  effet , le  rétrécissement  des  vaisseaux  capillaires  entrante  tou- 
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jours  à sa  suite  une  diminution  de  la  rougeur  normale  , par  con- 
séquent la  pâleur  de  la  partie  du  corps  où  il  s’opère.  La  nécessité  de 
ce  résultat  ressort  d’elle-même  lorsqu’on  réfléchit  que  la  couleur 
rouge  de  la  peau  et  des  autres  parties  du  corps  provient  uniquement 
du  sang  qui  circule  dans  leurs  petits  vaisseaux;  or,  plus  le  diamètre 
de  ceux-ci  diminue , plus  la  masse  de  la  substance  intermédiaire 
incolore  augmente,  plus  la  teinte  de  la  partie  pâlit.  A la  vérité  la 
pâleur  de  la  peau  peut  naître  aussi  d’autres  causes,  d’une  dimi- 
nution delà  masse  totale  du  sang  , d’une  diminution  relative  de  la 
matière  colorante  de  ce  liquide,  d’une  inliilt  aliou  de  sérum  du  auiig 
(œdème),  de  la  cessation  des  mouvements  du  cœur  (asphyxie,  où  il 
paraît  que  les  capillaires  chassent  le  sang  de  leur  intérieur,  avant 
qu’il  le  soit  de  celui  des  glus  vaisseaux),  etc.;  mais  aucune  de  ces 
circonstances  ne  rend  raison  de  la  pâleur  qui  survient  subitement 
dans  certaines  affections  morales  frayeur,  ciaiule),  sous  l’empire 
du  froid  ou  d'autres  causes  analogues,  et  qui  frappe  le  corps  entier 
ou  quelqu’une  seulement  de  ses  parties*  Il  est  à peu  pics  certain 
que  celte  pâleur  dépend  d’un  resserrement  des  vaisseaux  capillaires  ; 
c’est  là  plus  qu’une  simple  hypothèse.  Or,  connue  ou  voit  souvent 
y succéder  un  accroissement  de  rougeur,  qui  tient  à une  dilatation 
des  capillaire^  (par  exemple , après  l'action  du  froid  , dans  certaines 
affections  morales,  telles  que  colère  et  violent  dépit,  dans  les  liè- 
vres après  la  période  de  froid),  ou  peut  bien  conclure  que,  chez 
l’homme  aussi , l’ampliation  des  vaisseaux  capillaires  est  précédée 
il  une  diminution  de  leur  calibre,  .'.lais  c’est  une  autre  question  que 
ue  savoir  si  les  choses  se  passent  toujours  ainsi;  du  moins,  dans  la 
plupart  des  cas  , ne  v oit-on  pas  la  pâleur  précéder  la  rougeur  déter- 
minée par  une  congestion.  Le  resserrement  des  capillaires  doit  donc 
être  très  rapide,  eu  supposant  qu’il  an  lieu. 

2°  Dilatai  ma  des  capillaires. 

Celte  dilatation  s accomplit  toujours,  sans  exception , dans  l'in- 
flammation, pour  laquelle  elle  constitue  une  circonstance  essentielle. 
C est  ce  que  prouvent  1 observation  immédiate  des  pattes  de  gre- 
nouille et  i examen  microscopique  des  parties  enllammées  du  corps 
humain  ,*  quelles  qu  elles  puissent  être  : partout  on  voit  les  vais- 
seaux capillaires  dilatés , ay  ant  un  diamètre  plus  grand  que  de  cou- 
tume , et  gorgés  de  sang.  Le  phénomène  peut  être  démontré,  même 
a 1 égard  de  partiesqui  ne  sont  point  accessibles  au  microscope.  Les 
capiilairesdilalés  renieraient  toujours  plus  de  sang  que  dans  l’état  nor- 
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mal;  la  quantité  des  corpuscules  rouges,  proportionnellement  aux 
parties  incolores  ou  autrement  colorées  , est  plus  considérable  qu’à 
l’ordinaire  ; la  partie  doit  donc  nécessairement  paraître  plus  rouge, 
môme  à l’œil  nu.  La  rougeur  a d’autant  plus  d’intensité  que  les 
capillaires  sont  plus  dilatés  et  qu’en  conséquence  ils  peuvent  ad- 
mettre plus  de  globules.  La  seule  cause  qui  puisse  donner  lieu  à 
l’augmentation  de  rougeur  d’une  partie  du  corps,  pendant  la  vie  ou 
après  la  mort,  est  (à  très  peu  d’exceptions  près)  la  matière  colo- 
rante du  sang.  Celle-ci , tantôt  est  infiltrée,  à l’état  de  dissolution  , 
dans  le  parenchyme  des  organes , tantôt  tient  aux  globuies  , avec 
lesquels  elle  se  dépose  dans  le  parenchyme  (extravasation);  ou 
bien  elle  se  trouve  en  excès  dans  les  vaisseaux  gorgés  de  globules. 
Ainsi,  quand  on  ne  peut  point  admettre  que  la  rougeur  dépend 
d’une  extravasation  ou  d’une  infiltration  de  l’hémaline  dissoute,  on 
doit  être  à peu  près  certain  qu’elle  lient  à l’ampliation  des  capillaires 
et  à ce  qu’ils  contiennent  trop  de  sang.  Ce  dernier  cas  a lieu  dans 
toutes  les  inflammations  sans  exception. 

Les  phénomènes  décrits  jusqu’ici  consistent  en  des  changements 
survenus  dans  les  vaisseaux  capillaires  eux-mêmes.  D’autres  se  re- 
marquent dans  le  sang  que  ceux-ci  contiennent.  Tant  que  les  vais- 
seaux sont  resserrés,  le  sang  y coule  avec  plus  de  vélocité  que  dans 
l’état  normal;  dès  qu’ils  se  dilatent,  la  circulation  se  ralentit,  ainsi 
qu’on  peut  s’en  convaincre  au  microscope  , quand  on  suit  la  marche 
d’un  globule.  Plus  tard  encore,  elle  devient  irrégulière  , oscillante; 
les  colonnes  de  sang  contenues  dans  les  capillaires  avancent  et  re- 
culent en  mesure,  connue  fait  une  scie  mise  en  mouvement.  Ce- 
pendant les  globules  continuent  d’avancer,  parce  que  la  progres- 
sion a toujours  un  peu  plus  d’étendue  que  le  recul.  Enfin  le  sang 
s’arrête  complètement,  il  cesse  de  se  mouvoir.  Le  passage  d’un  de 
ces  étals  à l’autre  s'effectue  d’une  manière  tantôt  lente  et  graduelle, 
tantôt  prompte  ou  soudaine;  après  les  actions  chimiques  , celle,  par 
exemple,  de  l’acide  acétique , une  patte  de  grenouille  offre  souvent 
tout-k-coup  une  stase  complète  du  sang  , sans  que  celle-ci  soit  pré- 
cédée d’accélération , ni  même  de  ralentissement  progressif  et  d’os- 
cillation. 

A ces  changements  dans  la  progression  du  sang  en  masse  en 
correspondent  clans  la  manière  dont  les  globules  se  comportent  en- 
vers les  uns  les  autres  et  à l’égard  de  la  lumière  du  vaisseau.  Dans 
la  circulation  normale , ces  corpuscules  marchent  à côté  ou  à la 


K T SES  DIFFÉRENTS  MODES  DE  TERMINAISON.  /i65 
suite  les  uns  des  autres  dans  le  milieu  du  vaisseau , il  n’y  a point 
d’adhésion  entre  eux,  et  si  le  tube  est  grand,  ils  glissent  souvent 
l’un  par-dessus  l’autre,  sans  contracter  la  moindre  adhérence. 
J.a  portion  extérieure  de  la  lumière  du  vaisseau , celle  cpii  touche 
aux  parois,  en  contient  peu  ou  point  : on  n’y  aperçoit  que  de  la 
liqueur  du  sang , avec  quelques  corpuscules  de  lymphe  épars.  Mais, 
dès  que  la  circulation  se  ralentit , et  qu’il  survient  des  oscillations, 
les  corpuscules  du  sang  s’appliquent  davantage  les  uns  aux  autres  ; 
on  parvient  bien  encore  Ji  les  distinguer,  mais  ils  se  touchent,  et 
souvent,  dans  les  petits  capillaires,  ils  se  pressent  mutuellement  et 
s’empilent  comme  des  pièces  de  monnaie  (1)  ; la  portion  avoisinante 
des  parois  demeure  encore  libre,  et  parait  n’ètre  remplie  que  de 
plasma.  Lorsque  le  sang  est  tout-à-fail  arrêté  , cet  espace  libre  dis- 
paraît, et  la  lumière  entière  du  vaisseau  est  occupée  par  des  corpus- 
cules foulés  et  empilés,  formant  une  masse  homogène,  indistincte- 
ment grenue , dans  laquelle  ou  peut  5 peine  discerner  quelques 
globules.  Mais  cette  fusion  n’est  qu’apparente.  Dès  que  le  sang 
ainsi  arrêté  sort  du  vaisseau , par  piqûre  , par  pression  , et  qu’on  le 
reçoit  sur  une  plaque  de  verre,  pour  l’examiner  au  microscope, 
on  voit  qu'il  reprend  de  suite  son  aspect  normal,  et  que  les  glo- 
bules redeviennent  distincts  : ils  n’ont  donc  subi  absolument  aucun 
changement , ceux  exceptés  qui  accompagnent  la  sortie  du  sang  en 
d’autres  circonstances,  et  qui , pour  la  grenouille,  par  exemple  , 
consistent  en  ce  qu  on  aperçoit  alors  le  noyau , qui  auparavant 
n’était  point  visible. 

La  dilatation  des  capillaires  et  leur  répléliou  par  le  sang , avec  ou 
sans  resserrement  préalable,  s’observent  aussi  sans  inllammation. 
Un  dit  alors  qu  il  y a congestwn  ou  hypéréutie  d<j  ces  vaisseaux. 
Mais  la  congestion  est  un  des  divers  actes  dont  la  succession 
constitue  l’inflammation,  et,  sous  le  rapport  du  temps,  c’est  le 
premier  de  ces  actes. 

3“  Quand  le  sang  devient  stagnant  dans  les  capillaires,  à la  con- 
gestion s ajoute  une  nouvelle  circonstance , qu’on  désigne  sous  le 
nom  de  s/ase.  Le  phénomène  a pour  caractères  que  le  mouvement 
du  sang  est  totalement  arrêté  dans  les  capillaires,  que  les  corpus- 
cules se  sont  empilés  les  uns  sur  les  autres  de  manière  à ne  plus 
permettre  de  distinguer  les  contours  d’aucun  d’entre  eux,  et  qu’ils 

I Don n k , Coins  ,le  microscopie,  Paris,  1815,  allas,  pi.  H,  fig.  5. 
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remplissent  non  plus  seulement  le  milieu , mais  la  totalité  de  la 
lumière  du  tube  dilaté. 

A cette  époque  , et  peut-être  aussi  dès  avant,  on  observe  fort 
souvent,  même  d’ordinaire,  une  extravasation  de  sang  entier  (avec 
ses  corpuscules)  dans  le  parenchyme  ou  dans  les  cavités  avoisi- 
nantes. Ces  extravasations  ont  lieu,  pendant  le  cours  des  inflamma- 
tions , dans  presque  tous  les  organes;  au  cerveau  , dans  l’apoplexie 
inflammatoire,  au  poumon  , dans  la  pneumonie,  au  foie,  au  rein,  ' 
à la  rate , dans  les  phlegmasies  de  ces  organes.  Comme  le  sang  ainsi 
épanché  contient  toujours  un  nombre  infini  de  corpuscules  non 
altérés,  et  que  ceux-ci  ne  peuvent  transsuder  à travers  les  parois 
intactes  des  vaisseaux,  il  y a nécessité  qu’une  déchirure  de  ces 
derniers  précède  l’extravasation.  Dans  certains  cas  même , il  doit  y 
avoir  d’autres  parties  que  les  vaisseaux  qui  se  déchirent  : ainsi , 
dans  la  pneumonie  , les  crachats  contiennent  toujours  des  globules 
de  sang  intacts;  pour  que  le  phénomène  puisse  s’accomplir,  il  faut 
une  solution  de  continuité  non  pas  seulement  aux  parois  des  vais- 
seaux sanguins,  mais  encore  à la  membrane  muqueuse  qui  tapisse 
les  cellules  pulmonaires  ou  les  bronches.  Le  sang  épanché  ne  tarde 
pas  à former,  tantôt  de  nombreux  points  rouges,  à peine  visibles  à 
l’œil  nu,  dans  le  parenchyme , tantôt  des  masses  cohérentes  plus  ; 
considérables , des  épanchements.  Dans  le  premier  cas , il  y a 
probablement  déchirure  des  petits  vaisseaux  sur  beaucoup  de  points, 
et  dans  l’autre  rupture  d’un  ou  plusieurs  vaisseaux  de  plus  gros 
calibre.  Le  sang  extravasé  est  ordinairement  liquide , rarement 
coagulé:  ce  dernier  cas  n’arrive  que  quand  il  forme  de  grandes 
masses  , lorsqu’il  y a des  épanchements  considérables  au  cerveau  ou 
dans  les  bronches.  L’extravasation  coagulée  se  comporte  absolu- 
ment comme  le  sang  caillé  hors  du  corps  après  une  saignée;  les  ; 
globules  sont  emprisonnés  dans  la  fibrine  coagulée.  L’extravasation 
liquide  contient  toujours  des  globules,  qui  diffèrent  peu  ou  point 
de  ce  qu’ils  sont  dans  l’état  normal  ; ces  globules  tiennent  parfois 
les  uns  aux  autres,  et  alors  , par  exemple  dans  les  crachats  rouilles 
de  la  pneumonie,  ils  ont  généralement  cela  de  particulier  qu’ils  ne 
s’empilent  pas  par  leurs  surfaces  plates  , comme  dans  le  sang  battu  , 
mais  par  leurs  bords,  et  qu’ainsi  ils  imitent  non  des  piles  d’écus, 
mais  les  feuilles  du  Cactus  opuntia.  Avec  quelque  soin  qu’on 
amène  au  dehors  ce  sang  liquide  extravasé,  il  se  coagule  d’ordi- 
naire peu  de  temps  après  sa  sortie  du  corps. 
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Simultanément  avec  la  stase  du  sang  dans  les  capillaires,  s’accom- 
plit toujours  un  autre  phénomène,  la  transsudalion  du  sérum  de  ce 
liquide  dans  le  parenchyme  ou  dans  les  cavités  du  voisinage.  Le 
phénomène  est  très  facile  à observer  dans  les  inflammations  de  la 
peau  qui  succèdent  à une  brûlure,  à un  vésicatoire,  à un  frotte- 
ment violent,  à une  forte  compression,  dans  l’érysipèle  pustu- 
leux, etc.  Ici,  lorsque  l’inflammation  est  portée  à un  certain  de- 
gré , l’épiderme  se  soulève  eu  une  vésicule  dont  le  contenu  a , sous 
le  rapport  de  la  composition  chimique,  une  ressemblance  parfaite 
avec  le  sérum  du  sang.  Souvent  aussi , dans  les  inflammations  des 
parties  profondes , il  arrive  qu’après  la  mort  on  trouve  le  paren- 
chyme de  la  partie  malade  infiltré  de  sérosité  (auasarque  dans  la 
scarlatine,  œdème  inflammatoire  des  poumons).  Le  liquide  épan- 
ché a toujours  les  mêmes  qualités  chimiques  que  le  sérum  du  sang  , 
auquel  même  parfois  il  ressemble  eu  égard  à sa  constitution  quan- 
titative; cependant  la  chose  n’a  pas  toujours  lieu,  car  parfois,  si 
Ion  y trouve  la  même  quantité  de  sels,  l'albumine  y est  moins 
abondante.  Cette  exsudation  de  sérum  accompagne  la  stase  du 
sang  , même  dans  d’autres  cas  où  il  n’existe  |>oint  d'inflammation, 
par  exemple , dans  la  plupart  des  espèces  d’hydropisie;  on  est  donc 
eu  dioit  de  conclure  qu  il  y a corrélation  entre  les  deux  phéno- 
mènes, ou  plutôt  que  la  stase  du  sang  entraîne  toujours  à sa  suite 
une  exsudation  de  sérosité. 

Nous  venons  d’apprendre  à connaître  une  seconde  période  du 
travail  inflammatoire,  qui  succède  à la  congestion,  et  qui  consiste  en 
une  stase  du  sang,  avec  émission  de  sérum.  Mais  la  stase  n’appar- 
lit  nt  point  uniquement  à I inflammation  ; elle  se  rencontre  dans  des 
circonstances  où  il  ne  saurait  nullement  être  question  de  celte 
dernière.  On  aurait  donc  tort  d’employer,  comme  l’ont  fait  Cisen- 
mann  et  autres , le  nom  de  stase  pour  désigner  tout  l'ensemble 
du  travail  inflammatoire. 

Dans  cet  tains  cas  d inflammation  , l’exsudation  de  sérum  paraît 
elle  si  peu  de  chose,  et  celte  période  s’écouler  si  rapidement  , 
passer  si  vite  à la  suivante , qu’à  peine  la  remarque-t-on. 

U°  La  dernière  phase  de  l’inflammation  consiste  en  ce  que  la 
liqueur  entière  ou  le  plasma  du  sang  (sérum  et  fibrine)  sort  des 
vaisseaux  pour  se  répandre  dans  les  parties  environnantes.  Cette 
émission  a lieu  par  transsudation  à travers  les  parois  intactes  des 
vaisseaux.  Elle  s’accomplit  dans  toute  véritable  inflammation  , et 
i’on  peut  l’observer  sans  peine.  Que , dans  les  phlegmasies  cùta- 
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nées,  produites  par  une  brûlure  ou  un  vésicatoire , on  ouvre  l’am- 
poule aussitôt  après  sa  formation , on  la  trouve  pleine  de  sérum  ; 
mais  qu’on  attende  davantage , le  liquide  contient  en  outre  de  la 
fibrine,  et  se  coagule  après  qu’on  l’a  évacué  ; puis  la  partie  mise  â 
nu  se  couvre  peu  à peu  d’une  couche  de  fibrine  coagulée.  Après 
les  inflammations  de  la  plèvre  et  du  péritoine,  l’opération  de  la 
paracentèse  donne  quelquefois  issue  à un  liquide  qui  renferme  de 
la  fibrine  dissoute,  et  qui  se  coagule  de  lui-même  après  avoir  été 
amené  au  dehors.  J’ai  trouvé  dans  le  cerveau  , à la  suite  d’une 
inflammation  de  cet  organe  , une  caverne  de  la  grosseur  d’une  noix, 
contenant  un  liquide  clair  et  incolore  , qui , au  bout  de  quelque 
temps,  se  coagula  spontanément. 

Le  liquide  qui  se  sépare  dans  toutes  ces  circonstances  ressemble 
constamment  au  plasma  du  sang , eu  égard  à sa  constitution  chimi- 
que. C’est  une  dissolution  aqueuse  de  fibrine,  d’albumine  et  de 
sels.  La  quantité  de  ces  principes  varie  beaucoup  ; tantôt  elle  est  la 
môme  que  celle  du  plasma , mais  d’ordinaire  on  y trouve  un  peu 
moins  d’albumine  et  de  fibrine , substances  qui  y sont  rarement 
plus  abondantes. 

Le  plasma  du  sang  exsudé  imbibe  et  pénètre  le  parenchyme  am- 
biant , ou  se  rassemble  dans  des  cavités  naturelles  ou  artificielles. 
Tantôt  il  demeure  longtemps  liquide , et  alors  peut  être  résorbé , 
ou  être  évacué  par  une  opération , soit  pendant  la  vie,  soit  même 
après  la  mort;  tantôt  il  se  coagule,  par  la  consolidation  de  la  fibrine 
qui  s’y  trouve  dissoute.  Cette  fibrine  coagulée  remplit  alors , dans 
les  organes  parenchymateux  , tous  les  interstices  des  parties  élé- 
mentaires du  tissu  et  toutes  les  cavités  naturelles  de  celui-ci,  qui 
en  est  pour  ainsi  dire  empâté , cimenté.  Ainsi , dans  la  pneumonie, 
l’exsudation  coagulée  comble  non  seulement  les  intervalles  des 
fibres  du  poumon  , des  cellules  aériennes  et  des  vaisseaux  san- 
guins, sur  lesquels  elle  exerce  une  action  comprimante,  mais  en- 
core la  cavité  des  cellules  aériennes  elles-mêmes.  Sur  la  surface, 
par  exemple , à la  peau , aux  membranes  muqueuses , celte  fibrine 
coagulée  forme  des  dépôts  composés  de  couches  superposées  ; dans 
les  cavités  séreuses , elle  produit  ou  des  sacs  clos,  ou  des  flocons  qui 


nagent  au  milieu  du  liquide. 

La  troisième  circonstance  essentielle  de  l'inflammation  est  donc 
l’exsudation  du  plasma  du  sang  ; celte  exsudation  a bien  lieu  aussi 
<lans  |e  travail  normal  de  la  nutrition  , mais  jamais  h un  degré  aussi 
marqué  que  dans  l’inflammation. 
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Ici  sc  termine,  à proprement  parler,  le  travail  inflammatoire. 
Due  fois  le  parenchyme  ambiant  plein  de  plasma  , et  celui-ci  coa- 
gulé, les  vaisseaux  sanguins  subissent  une  compression,  et  un 
terme  est  mis  à la  durée  de  l'inflammation  par  son  propre  produit. 
L’inflammation  peut  sc  propager  du  lieu  qu’e'le  occupe  aux  parties 
saines  environnantes  ; mais , quant  à son  essence,  les  actes  qui  la 
constituent  sont  épuisés  après  l’exsudation  du  plasma.  Les  phéno- 
mènes subséquents  se  rapportent  au  sort  qu’éprouve  la  partie  en- 
flammée dans  sou  ensemble  , ou  au  développement  ultérieur  qu'ac- 
quiert l’exsudation  , par  conséquent  à ce  qui  advient  au  produit  de 
l’inflammation.  C'est  ce  que  nous  examinerons  sous  le  nom  de 
terminaisons  de  cette  dernière. 

Mais  auparavant  nous  allons  quitter  pour  un  moment  le  domaine 
de  la  science  positive  et  fondée  sur  l’observation  , afin  de  chercher 
à nous  rendre  compte  autant  que  possible , par  le  raisonnement , 
des  causes  de  l’inflammation,  de  son  essence  et  de  la  liaison  des  dif- 
férents actes  qui  la  constituent. 

Nous  avons  distingué  trois  de  ces  actes,  congestion,  stase  et 
exsudation.  Il  s’y  joint  les  phénomènes  suivants  , (pii  existent  tou- 
jours : douloar,  tuméfaction,  chaleur  et  rougeur.  Voyons  quelles 
peuvent  être  la  corrélation  et  les  causes  des  uns  et  des  autres. 

1°  Congestion.  Le  premier  fait,  mis  hors  de  doute  par  l’observa 
lion  microscopique,  est  que  les  vaisseaux  capillaires  deviennent  plus 
étroits  et  que  le  sang  y coule  avec  plus  de  vélocité.  On  peut  attri- 
buer à cela  les  causes  suivantes  : 

a.  Les  parois  des  capillaires  se  resserrent  spontanément , et  de  là 
résulte  une  diminution  de  leur  calibre. 

b.  Le  parenchyme  entier  de  l’organe  se  contracte,  et  les  capil- 
laires ne  diminuent  de  capacité  que  d’une  manière  secondaire , par- 
le fait  de  la  compression  qu’exerce  sur  eux  le  parenchyme. 

Il  est  difficile,  eu  prenant  l’observation  pour  guide,  de  se  déci- 
der en  faveur  de  I une  ou  de  l’autre  de  ces  deux  causes.  Dans  la 
plupart  des  parties  oir  1 on  peut  étudier  directement  le  phénomène 
de  1 inflammation  au  microscope , par  exemple  dans  les  pattes  de 
grenouille,  les  parois  des  vaisseaux  capillaires  sont  unies  intimement 
au  parenchyme  qui  les  entoure , et  les  deux  explications  ont  un 
égal  degré  de  vraisemblance;  la  contraction  des  capillaires  doit  né- 
cessairement eutraîner  le  parenchyme,  comme  aussi,  de  luulc 
nécessité , celle  du  parenchyme  doit  avoir  pour  conséquence  le  res- 
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serrement  des  vaisseaux.  L’observation  de  parties  plus  lâches,  où  il 
y a des  connexions  moins  intimes  entre  les  capillaires  et  le  paren- 
chyme , par  exemple  du  mésentère,  semble  parler  en  faveur  d’une 
contraction  spontanée  des  vaisseaux  ; du  moins  ne  voit-on  point  là 
comment  le  parenchyme , qui  ne  consiste  qu’en  un  tissu  cellulaire 
lâche,  pourrait,  même  en  se  contractant  avec  la  plus  grande  force, 
déterminer  un  rétrécissement  des  capillaires  aussi  uniforme  que 
celui  qu’on  observe  dans  la  nature.  Le  fait  de  la  constriclion  spon- 
tanée dont  sont  susceptibles  les  gros  vaisseaux , spécialement  les 
artères,  ne  saurait  être  allégué  en  preuve  d’un  resserrement  spon- 
tané des  capillaires  , puisque  les  premiers  de  ces  tubes  contiennent 
de  véritables  libres  musculaires,  qui  manquent  aux  autres;  maison 
n’en  peut  pas  non  plus  déduire  une  preuve  négative,  car  la  mem- 
brane des  capillaires  pourrait  jouir  de  la  contractilité  sans  qu’il  fût 
nécessaire  pour  cela  qu’elle  possédât  des  fibres  musculaires  propres. 

D’un  autre  côté,  certains  phénomènes  sont  favorables  à l’hypo- 
thèse d’un  resserrement  des  capillaires  produit  par  la  contraction  du 
parenchyme.  Telle  est  la  contraction  de  la  peau  , dans  ce  qu’on  ap- 
pelle la  chair  de  poule , sous  l’influence  du  froid  extérieur,  pendant 
le  froid  de  la  fièvre  , etc.  Ici  les  capillaires  sont  manifestement  di- 
minués de  volume  : on  en  a la  preuve  dans  la  pâleur  de  la  peau 
affectée.  Mais  il  s’accomplit  en  même  temps  une  contraction  du 
tissu  de  celte  dernière  , des  faisceaux  de  fibres  croisées  en  tous  sens 
qui  en  forment  la  base  , ainsi  qu’on  doit  le  conclure  de  la  saillie  des 
follicules  pilifères,  de  laquelle  provient  la  chair  de  poule.  Or  on  ne 
saurait  admettre  là  que  les  vaisseaux  sanguins,  en  se  contractant, 
entraînent  mécaniquement  les  libres  du  parenchyme;  pour  peu 
qu’on  ait  examiné  la  peau  au  microscope,  pour  peu  qu’on  connaisse 
l’élasticité  et  la  force  de  résistance  de  son  tissu,  on  11e  sera  certes 
pas  tenté  de  croire  à une  telle  hypothèse. 

Très  probablement  donc  les  deux  cas  ont  lieu,  et  sans  doute  il  s’en 
trouve  encore  un  troisième,  la  contraction  simultanée  des  capil- 
laires cl  du  parenchyme  sous  l’influence  d’une  même  cause.  Nous 

pouvons  donc  dire  que  le  resserrement  des  capillaires  a par 

la  contraction  spontanée  de  leurs  parois , ou  secondairement  par 
suite  de  celle  du  parenchyme  des  organes,  ou  enfin  par  les  deux 
causes  réunies. 

Si  nous  cherchons  à quoi  celte  contraction  doit  être  attribuée  en 
dernier  ressort,  nous  trouvons  sans  doute  la  circonstance  exléricui» 
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qui  a déterminé  la  congestion  ; mais  comment  amène-t-elle  la  con- 
traction des  parties?  On  peul  concevoir  ici  les  hypothèses  sui- 
vantes : 

A.  La  cause  de  la  congestion  agit  immédiatement  sur  les  parois 
vasculaires  ou  sur  le  parenchyme , et  elle  le  fait  d’une  manière  ou 
purement  mécanique,  ou  purement  chimique,  ou  vitale. 

B.  Elle  agit  d’abord  sur  le  système  nerveux  , et  par  son  intermé- 
diaire sur  les  parois  des  vaisseaux  ou  le  tissu  du  parenchyme , et 
son  action  sur  les  nerfs  périphériques  a lieu  soit  directement , soit 
indirectement,  par  réflexion  , c’est-à-dire  au  moyen  des  parties  cen- 
trales du  système  nerveux. 

Soumettons  ces  hypothèses  5 l’épreuve  des  faits  que  l’observation 
nous  fournit. 

Très  souvent  la  pâleur  de  la  peau  et  la  chair  de  poule,  phéno- 
mènes du  premier  moment  de  la  congestion,  dépendent,  chez 
l’homme,  de  causes  purement  morales,  colère,  frayeur,  dépit,  etc. 
Ici  l’on  ne  peut  songer  à une  action  locale  de  la  cause  sur  les  nerfs 
périphériques,  non  plus  que  sur  les  vaisseaux  et  le  parenchyme  de  la 
partie  affectée.  Cette  cause  doit  évidemment  agir  d’abord  sur  les 
parties  centrales  du  système  nerveux  . et  secondairement , |»ar  le 
moyen  des  nerfs  périphériques , sur  les  parois  vasculaires  ou  le 
parenchyme. 

S’il  est  assez  certain  , dans  ces  cas , que  la  contraction  dépend  des 
parties  centrales  du  système  nerveux  et  qu’elle  est  vitale,  on  ne 
peut  conclure  de  là  la  non-possibilité  que , dans  d’autres  circon- 
stances, où  l'influence  s’exerce  localement , et  où  l’effet  demeure 
borné  au  lieu  sur  lequel  celle-ci  a porté,  la  cause  agisse  immédia- 
tement sur  les  nerfs  périphériques , ou  par  leur  concours  sur  les 
parois  des  vaisseaux  et  le  parenchyme.  Ces  cas  sont  ceux  où  une 
impression  locale  de  froid , une  application  locale  de  réactifs , par 
exemple  d’acide  acétique,  une  friction  locale,  etc.,  provoquent  à 
la  peau  une  pâleur  passagère  et  bornée  au  point  ainsi  irrité.  Vouloir 
déterminer,  en  pareille  circonstance,  de  quelle  manière,  par  quels 
intermédiaires  la  cause  agit,  non  seulement  présente  de  très  grandes 
difficultés,  mais  encore  ne  constitue  qu’une  recherche  stérile.  Nous 
ne  savons  même  point  encore  quels  sont  les  nerfs  qui  déterminent 
la  contraction  des  capillaires  ou  des  éléments  du  parenchyme  qui  ne 
consistent  pas  en  fibres  musculaires.  C’est  pourquoi  nous  devons  , 
pour  le  moment,  admettre  au  moins  la  possibilité  qu’en  certains  cas 
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la  cause  agisse  immédiatement  sur  les  vaisseaux  ou  sur  le  paren- 
chyme. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  la  manière,  d’agir  de  la  cause 
est  manifestement  vitale  en  certaines  circonstances  ; il  se  pourrait 
qu’elle  fût  purement  physique  ou  chimique  en  d’autres,  comme, 
par  exemple  , dans  l’action  du  froid , de  l’acide  acétique.  Mais  l’ob- 
servation nous  apprend  que  , même  alors,  à la  contraction  momen- 
tanée des  vaisseaux  succède  plus  tard  une  dilatation.  Or  il  est  fort 
difficile  de  concevoir  comment  une  même  impression  physique  ou 
chimique  peut  déterminer  d’abord  un  resserrement,  puis  une  am- 
pliation des  vaisseaux;  il  est  donc  probable  que  le  resserrement  est 
également  ici  de  nature  vitale.  Ainsi  nous  sommes  arrivés  à ce  ré- 
sultat, que  le  rétrécissement  des  vaisseaux  capillaires  est  certaine- 
ment vital  dans  ces  cas,  et  probablement  dans  d’autres;  que, 
dans  une  multitude  de  circonstances , il  dépend  d’une  réflexion 
émanant  des  parties  centrales  du  système. nerveux , mais  que , dans 
d’autres,  il  peut  aussi  résulter  d’une  action  immédiate  de  la  cause, 
soit  sur  les  nerfs  périphériques  , soit  sur  les  parois  des  vaisseaux  ou 
le  parenchyme. 

Mais  la  pâleur  simultanée  de  la  partie  est  une  suite  nécessaire  de 
la  constriction  des  vaisseaux , puisqu’il  va  sans  dire  que  des  vaisseaux 
moins  larges  doivent  recevoir  moins  de  sang , et  que  par  conséquent 
la  partie  entière  doit  nécessairement  paraître  moins  rouge. 

Un  autre  phénomène  qui  accompagne  le  resserrement  des  capil- 


laires consiste  en  ce  que  le  sang  parcourt  ces  vaisseaux  avec  plus  de 
rapidité  qu’il  ne  faisait  auparavant.  Ce  fait,  établi  par  l’observation, 
dépend  vraisemblablement  de  causes  purement  physiques,  et  est  la 
conséquence  de  la  diminution  du  calibre  des  capillaires.  Quand  une 
certaine  quantité  de  liquide  marche  dans  un  tube  avec  une  certaine 
force,  et  qu’on  rétrécit  le  tube,  sans  que  la  force  propulsive  change, 
le  liquide  doit  nécessairement  couler  avec  plus  de  vitesse.  La  même 
chose  arrive  lors  du  rétrécissement  des  capillaires;  mais  ici  se  joi- 
gnent des  circonstances  qui  ne  permettent  pas  de  fournir  la  preuve 
mathématique  rigoureuse  que  quelques  personnes  ont  voulu  donner 
par  le  calcul.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  constriction  porte  sur  les 
capillaires  seulement,  et  non  sur  les  grosses  artères;  celles-ci  con- 
tinuent d’amener  h la  partie  affectée  la  même  quantité  de  sang 
<p. 'auparavant,  et  cette  quantité  doit  traverser  les  capillaires  rétrécis 
comme  elle  faisait  avant  qu’ils  eussent  diminué  de  calibre;  le  sang 
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doit  donc  nécessairement  marcher  plus  \ite  dans  le  système  capil- 
laire. Jusqu’ici  la  preuve  est  certaine  et  ne  prête  le  flanc  à aucune 
objection  ; mais  sa  valeur  est  affaiblie  par  la  prise  en  considération 
de  la  circulation  collatérale.  D’après  les  lois  physiques,  la  résistance 
à la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires  resserrés  est  d’autant 
plus  grande  que  la  vitesse  est  plus  considérable,  et  que  les  vaisseaux 
sont  plus  étroits , la  résistance  des  autres  capillaires  non  resserrés, 
et  la  force  propulsive , tant  du  cœur  (pie  des  grosses  artères , de- 
meurant les  mêmes  qu’auparavant.  Donc  , comme  les  capillaires 
non  resserrés  offrent  moins  de  résistance  que  ceux  qui  sont  con- 
tractés, ils  doivent  recevoir,  proportion  gardée,  plus  de  sang  qu’ils 
ne  faisaient  jusqu’alors,  ce  qui  doit  nécessairement  diminuer  la 
vitesse  de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  rétrécis.  Comme  nous  ne 
pouvons  évaluer  en  chiffres  ces  différents  facteurs,  il  y a impossi- 
bilité de  donner  une  démonstration  rigoureuse  du  fait  par  la  voie 
du  calcul.  Nous  devons  nous  contenter  de  dire  qu'il  est  très  pro- 
bable que  l’accroissement  de  vitesse  de  la  circulation  dans  les  capil- 
laires contractés  est  une  pure  conséquence  du  resserrement  de  ces 
vaisseaux  , et  repose  sur  des  lois  purement  physiques. 

Le  second  phénomène  de  la  congestion  consiste  en  une  dilatation 
des  capillaires,  qui  reçoivent  alors  plus  de  sang  , lequel  \ marche 
plus  lentement.  L’observation  nous  apprend  que  ces  trois  effets  sur- 
viennent simultanément.  Recherchons  aussi  quelles  en  sont  les 
causes,  et  quelle  connexion  il  existe  entre  eux. 

C’est  une  opinion  fort  répandue  que  , dans  la  congestion , c’est- 
à-dire  pendant  la  seconde  période  de  celle-ci , la  partie  atteinte 
reçoit  plus  de  sang  qu’à  l’ordinaire.  Cet  alllux  plus  considérable  du 
sang  pourrait  sans  doute  entraîner  l’accroissement  de  la  quantité  du 
liquide  dans  les  capillaires,  et  par  suite  une  dilatation  mécanique 
de  ceux-ci,  en  conséquence  être,  sous  ce  point  de  vue,  cause  de 
la  congestion.  L hypothèse  mérite  donc  dans  tous  les  cas  qu’on 
l’examine. 

On  ne  peut  prouver  par  1 observation  immédiate  que  le  sang  afflue 
en  plus  grande  abondance.  L’observation  apprend  seulement  que  la 
partie  affectée  reçoit  plus  de  sang  qu’à  l’ordinaire.  Mais  elle  ne  dit 
pas  que,  dans  un  laps  de  temps  donné , elle  est  traversée  par  une 
plus  grande  quantité  de  sang  que  durant  l’état  normal , ce  qui  de- 
vrait avoir  lieu  si  le  liquide  y affluait  davantage.  Comme  , en  outre  , 
l’observation  nous  apprend  que  le  sang  coule  plus  lentement  dans 
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les  capillaires  dilatés , elle  parle  plus  contre  l’hypothèse  qu’en  sa 
faveur. 

Un  accroissement  local  de  l’afflux  du  sang  ne  pourrait  avoir  lieu 
que  de  quelqu’une  des  manières  suivantes  : 

1°  L’artère  qui  fournit  à la  partie  se  contracterait  et  se  dilaterait 
plus  souvent  qu’à  l’ordinaire,  le  pouls  y affecterait  un  rhythrae 
plus  accéléré  que  dans  les  autres  artères;  par  exemple,  en  cas  de 
congestion  à la  main  droite  , le  pouls  des  artères  radiale  et  cubitale 
de  ce  côté  serait  plus  vite  qu’au  bras  gauche  , qui  se  porte  bien. 
Mais  je  ne  sache  pas  que  ce  phénomène  ait  jamais  été  observé  dans 
les  congestions;  on  ne  peut  donc  pas  voir  là  une  cause  détermi- 
nante de  celles-ci. 

2°  L’artère  se  dilaterait  davantage  et  recevrait  plus  de  sang  qu’à 
l’ordinaire,  puis  se  contracterait  avec  autant  ou  plus  de  force  que 
dans  l’état  normal  ; elle  jouerait  donc  alors  , pendant  la  congestion , 
un  rôle  semblable  à celui  du  cœur,  ce  qu’on  ne  saurait  admettre 
sans  preuves  directes,  tant  qu’il  sera  possible  de  trouver  d autres 
explications. 

3°  L’artère  se  dilaterait  plus  qu’à  l’ordinaire  et  par  conséquent 
recevrait  davantage  de  sang,  mais  cette  quantité  plus  grande  de 
sang  serait  poussée  par  la  force  propulsive  du  cœur  et  des  gios 
troncs  artériels , et  non  par  la  contraction  devenue  plus  éneigique 
de  l’artère  elle-même.  On  ne  saurait  nier  que  les  choses  ne  puis- 
sent se  passer  ainsi , et  l’expérience  parle  même  en  faveur  de  I h\- 
pothèse  : on  remarque  souvent  que  le  pouls  des  artères  ainsi 
atteintes  est  plus  plein  et  plus  fort  qu’a  1 ordinaire,  qu  elles  doi- 
vent en  conséquence  recevoir  plus  de  sang  que  dans  I étal  normal 
et  que  les  autres  artères , lesquelles  ne  battent  pas  avec  autant  de 
violence  dans  le  même  laps  de  temps.  Mais  1 expérience  apprend 
aussi  que  ce  battement  accru  de  quelques  artères  ne  précède  point 
d’ordinaire  la  congestion  , et  qu’en  général  il  ne  survient  qu’apres 
qu’elle  s’est  déjà  établie  ; que  par  conséquent  il  peut  bien  entre- 
tenir une  congestion  déjà  existante,  mais  qu’on  ne  saurait,  dans  la 
règle,  l’en  considérer  comme  cause  première.  En  outre,  une 
augmentation  de  l'afflux  du  sang  ne  peut  être  toujours  regardée 
comme  influant  sur  la  congestion  , car  le  microscope  nous  apprend 
que  la  dilatation  et  la  réplétion  des  capillaires  sont  accompagnée» 

d’un  ralentissement  du  mouvement  du  sang. 

Nous  ferons  donc  pour  le  moment  abstraction  de  l’accroissement 
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de  l'afflux  du  sang  comme  cause  hypothétique  de  la  congestion  , car 
nous  serons  bientôt  obligé  d’y  revenir,  et  nous  passerons  à 1 examen 
d’autres  causes  du  phénomène. 

En  parlant  du  resserrement  des  capillaires,  nous  avons  déjà 
appelé  l’attention  sur  la  connexion  qui  existe  entre  ceux-ci  et  le 
parenchyme.  Cette  connexion  a moins  d’intérêt  lorsqu’il  s’agit  de 
l’ampliation  des  capillaires  , surtout  dans  les  organes  à parenchyme 
lâche,  comme  le  tissu  adipeux,  les  poumons,  le  cerveau,  où  l’on 
ne  voit  pas  trop  comment  un  changement  quelconque  du  paren- 
chyme pourrait  entraîner  à sa  suite  une  augmentation  du  calibre 
des  capillaires.  Le  cas  est  tout  autre  pour  les  parties  à tissu  très 
dense  et  ferme,  comme  le  foie,  la  peau  , etc.  ; ici  il  faut  évidem- 
ment que  le  parenchyme  se  relâche  pour  que  les  vaisseaux  puissent 
se  dilater. 

Si  maintenant  nous  considérons  les  divers  cas  dans  lesquels  sur- 
viennent les  phénomènes  de  la  congestion  , nous  trouvons  les  causes 
suivantes  comme  étant  celles  auxquelles  on  peut  rapporter  cette 
dernière  avec  plus  ou  moins  do  certitude  ou  seulement  de  vraisem- 
blance. 

1°  Certaines  congestions  passagères  (honte,  joie,  colère,  etc.), 
succèdent  évidemment  à des  influences  morales,  et  ont  lieu  en 
conséquence  au  moyen  des  parties  centrales  du  système  nerveux  , 
par  réflexion.  A la  vérité , on  pourrait  dire  ici  que  la  réflexion  dé- 
termine d’abord  une  ampliation  des  artères  (carotides,  etc.  ) , et 
que  c’est  médiatement  seulement  qu’apparaissent  les  phénomènes 
delà  congestion,  par  accroissement  de  l’afllux  du  sang;  mais  ce 
qui  empêche  d’admettre  cette  hypothèse , c’est  la  circonscription 
de  la  rougeur  (car,  dans  certains  cas,  les  joues,  par  exemple, 
rougissent  seules),  et  l’analogie  avec  le  resserrement  qu’on  peut 
démontrer  que  l'influence  nerveuse  provoque  par  son  action  immé- 
diate sur  le  système  capillaire. 

2°  Dans  d’autres  congestions  limitées,  qui  résultent  d’actions 
locales  (chaleur,  frottement , brossage  , réactifs  chimiques  , etc.  ), 
on  observe  souvent  d’abord  de  la  pâleur,  après  laquelle  la  partie 
devient  plus  rouge  qu’elle  ne  l’était.  Ici  il  ne  saurait  être  question 
d’attribuer  la  congestion  à l’accroissement  de  l'afflux  du  sang  par 
dilatation  d’artères  entières,  puisque  les  phénomènes  sont  bornés 
au  lieu  sur  lequel  agit  la  cause  excitante.  On  ne  conçoit  pas  davan- 
tage comment  les  mêmes  influences  pourraient  d’abord  resserrer 
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puis  dilater  les  capillaires  de  la  partie  d’une  manière  purement 
mécanique  ou  chimique.  La  dilatation  de  ces  vaisseaux  ne  peut 
donc  être  que  vitale  ; mais  il  n’y  a pas  moyen  de  dire  comment  elle 
s’accomplit , si  c’est  par  l’action  immédiate  de  la  cause  sur  les 
parois  vasculaires,  ou  par  une  action  immédiate,  au  moyen  des 
nerfs  périphériques , ou  par  une  action  de  ces  nerfs  phériphéri- 
ques  sur  les  parties  centrales  du  système  nerveux,  d’où  elle  se  pro- 
pagerait ensuite  par  voie  de  réflexion. 

Abstraction  faite  de  l’accroissement  de  l'afflux  du  sang  par  suite 
de  l’ampliation  des  artères,  qui , dans  certains  cas  , on  ne  saurait  le 
nier,  aide  à la  congestion  ou  l’entretient,  mais  qui,  en  général,  n’a 
lieu  que  d’une  manière  secondaire  , on  peut  donc  dire  que,  dans 
la  congestion,  la  dilatation  des  capillaires  est  spontanée,  vitale, 
qu’elle  lient  à l’action  de  la  cause  sur  le  système  nerveux  (tantôt 
directement  sur  les  nerfs  périphériques,  tantôt  indirectement  par 
réflexion  des  parties  centrales),  et  qu’il  est  possible  aussi  qu’elle 
dépende  d’une  influence  immédiate  de  cette  cause  sur  les  parois 
vasculaires. 

En  raison  des  lois  de  la  physique,  les  capillaires  dilatés  doivent 
admettre  plus  de  sang  que  dans  l’état  normal;  la  plus  grande  quan- 
tité de  ce  liquide  que  renferment  les  parties  frappées  d’étal  ccngcs- 
tionnaire  est  donc  une  conséquence  nécessaire  de  l’ampliation  des 
capillaires. 

Voyons  maintenant  comment  expliquer  le  ralentissement  de  la 
circulation , que  le  microscope  nous  montre  avoir  lieu  quand  les 
vaisseaux  se  dilatent. 

De  même  que,  d’après  les  lois  physiques  , le  sang  marche  plus 
vile  dans  des  vaisseaux  resserrés,  de  même  il  coule  plus  lentement 
dans  des  vaisseaux  dilatés.  Mais  ce  ralentissement  physique  a des 
bornes  étroites,  cl  les  mêmes  raisons  que  nous  avons  vues  s’opposer 
au  ralentissement  dans  les  vaisseaux  contractés , doivent , dans  ceux 
qui  sont  dilatés , rendre  plus  rapide  le  mouvement  qui  a été  ralenti. 
Plus  le  tube  est  large  cl  la  vitesse  peu  considérable,  moins  aussi 
la  résistance  du  frottement  est  grande,  moins  par  conséquent 
les  obstacles  à la  progression  sont  prononcés , tandis  (pic  , d’un 
autre  côté , la  force  propulsive  du  cœur  et  des  grosses  artères  doit 
rester  la  môme,  ainsi  que  la  résistance  des  autres  capillaires  non 
dilatés.  Or,  comme  un  accroissement  de  l’alllux  du  sang,  bien 
qu'en  général  il  ne  joue  point  le  rôle  de  cause  eu  égard  à la  cou- 
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gestion , vient  néanmoins  d’ordinaire  s’ajouter  à la  cause  propre- 
ment dite  , quand  la  congestion  dure  longtemps,  ce  que  prouve  le 
pouls  plus  fort  et  plus  plein  des  artères  afférentes,  et  comme  aussi 
cet  accroissement  agit  en  sens  précisément  inverse  du  ralentisse- 
ment de  la  circulation  , il  suit  de  là  que  le  ralentissement  du  mou- 
vement du  sang , autant  qu’on  peut  le  considérer  comme  une  con- 
séquence purement  physique  de  l’ampliation  des  capillaires,  ne 
doit  pas  dépasser  un  certain  degré. 

Nous  sommes  donc  en  droit  de  dire  que  le  ralentissement  de  la 
circulation  dans  les  capillaires , qui  a lieu  pendant  la  congestion  , 
peut  être  considéré  comme  un  effet  purement  physique  de  l’am- 
pliation de  ces  vaisseaux  , mais  en  tant  seulement  qu’il  n'en  dé- 
passe point  certaines  limites. 

Aux  phénomènes  de  la  congestion  qui  viennent  d’être  passés  en 
revue,  s’en  joignent  encore  quelques  uns  , dont  nous  devons  essayer 
de  donner  l’explication. 

1°  Accroissement  de  l'afflux  du  sang.  Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit , 
il  ne  peut  avoir  lieu  que  quand  le  pouls  des  artères  correspondantes 
est  proportionnellement  plus  plein  et  plus  fort  que  dans  les  autres 
artères.  I. 'observation  nous  apprend  que  ce  phénomène  (quelques 
ras  rares  exceptés)  ne  précède  point  la  congestion  , que  par  consé- 
quent on  ne  peut  l’en  regarder  comme  la  cause  , et  qu’en  général 
il  s’y  adjoint  secondairement.  Le  résultat  en  est , on  le  conçoit , 
non  un  ralentissement , mais  au  contraire  une  accélération  du  sang 
dans  les  capillaires  dilatés.  Si  l'afflux  est  fort  augmenté,  les  vaisseaux 
capillaires  dilatés  eux-mêmes  ne  sont  plus  en  état  de  supporter  la 
masse  du  sang  qui  s’y  précipite  : ils  se  déchirent , et  le  sang 
s’épanche  dans  les  parties  environnantes.  Cette  déchirure  a lieu 
d’autant  plus  facilement  que  les  capillaires  sont  plus  relâchés  et 
que  le  parenchyme  des  parties  entourantes  cède  plus  aisément. 
Aussi  l’observe-t-on  surtout  au  cerveau  (ajMplexia  congestiva ) et 
dans  les  bronches  ( hæmoptoe  ex  congestione).  Il  a déjà  été  parlé 
de  l’explication  de  ce  phénomène  ; la  cause  prochaine  est  toujours 
une  ampliation  de  l’artère,  qui,  d’après  les  lois  physiques,  reçoit 
plus  de  sang  en  raison  de  son  diamètre  accru  , de  sorte  qu’elle 
montre  un  pouls  plus  plein  : si  la  dilatation  n’est  point  active,  mais 
passive  , c’est-à-dire  si  elle  provient  de  relâchement , l’artère  est 
distendue  aussi  plus  brusquement  qu’à  l’ordinaire  par  le  sang  qui 
y afflue;  le  pouls  devient  non  seulement  plus  plein  , mais  encore 
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plus  fort,  et  le  vaisseau  bat.  Mais,  dans  les  deux  cas,  nous  n’avons 
sous  les  yeux  que  la  propagation  de  l’état  des  capillaires  aux  artères, 
et  les  causes  de  la  dilatation  sont  indubitablement  les  mêmes  ici 
que  là,  c’est-à-dire  l’action  de  la  cause  morbifique  sur  les  nerfs 
périphériques,  soit  immédiatement , soit  médiatement  par  réflexion 
des  parties  centrales.  Mais  l’ampliation  des  artères  annonce  seule- 
ment qu’elles  reçoivent  plus  de  sang  qu’à  l’ordinaire  : il  ne  suit  pas 
de  là  qu’elles  puissent  aussi  pousser  une  plus  grande  quantité  de 
liquide  et  le  chasser  avec  davantage  de  force  dans  les  capillaires  , 
ce  qui  doit  cependant  arriver,  puisqu’on  voit  souvent , dans  les 
congestions  , des  ruptures  de  capillaires  qui  ne  sauraient  être  expli- 
quées autrement.  Comme  je  l’ai  déjà  dit,  on  se  rend  raison  des 
phénomènes  en  disant  que  les  artères,  non  seulement  se  dilatent 
davantage,  mais  encore  se  contractent  avec  autant  et  même  plus 
de  force  qu’à  l’ordinaire , de  sorte  qu’elles  usurpent  temporaire- 
ment la  fonction  du  cœur.  I,a  possibilité  que  les  choses  se  passent 
ainsi  ne  saurait  être  mise  en  doute,  puisque  les  artères  sont  pour- 
vues de  véritables  fibres  musculaires  ; elles  le  font  vraisemblable- 
ment aussi  dans  le  cas  de  ces  pulsations  passagèrement  accrues  de 
certaines  artères  qu’on  observe  fréquemment  chez  les  hystériques 
elles  hypochondriaques.  Mais  on  ne  saurait  voir  là  la  cause  ordinaire 
de  l’accroissement  de  l’afflux  du  sang  dans  les  congestions  : ici  la 
dilatation  des  capillaires  est  durable,  on  n’y  voit  pas  le  resserre- 
ment et  l’ampliation  alterner  ensemble.  La  même  chose  arrive  sans 
doute  aussi  aux  artères  ; elles  sont  non  pas  seulement  dilatées  entiè- 
rement , mais  encore  relâchées , comme  le  prouve  la  force  plus 
grande  du  pouls , qui  provient  de  la  facilité  plus  marquée  avec 
laquelle  cèdent  leurs  parois.  Mais  le  relâchement  des  artères  consiste 
en  ce  que,  non  contentes  de  céder  davantage  à l’ondée  aflluenle  du 
sang,  et  par  conséquent  de  recevoir  une  plus  grande  quantité  de 
ce  liquide  , elles  se  contractent  avec  moins  d’énergie , et  par  con- 
séquent en  chassent  aussi  moins.  Ici , sans  nul  doute  , le  défaut  de 
contraction  des  artères  est  compensé  jusqu’à  un  certain  point  par 
la  pression  des  artères  et  par  la  colonne  de  sang  que  poussent  les 
troncs  artériels  non  dilatés.  Celle  pression  suflit-clle  pour  produire 
aussi  les  déchirures  des  capillaires  qu'on  observe?  c’est  ce  que  le 
calcul  ne  saurait  établir  i igoureuscmenl , parce  qu’on  ne  peut  assi- 
gner une  valeur  numérique  aux  deux  facteurs  qui  entrent  ici  en 
jeu;  mais  la  chose  est  plus  que  vraisemblable. 
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2”  Accroissement  de  la  rougeur,  symptôme  qui  ne  manque  ja- 
mais dans  la  congestion  , et  qu’explique  suffisamment  la  dilatation 
des  vaisseaux  capillaires , c’est-à-dire  l’admission  d’une  plus  grande 
quantité  de  globules  du  sang  dans  leur  intérieur.  Mais  on  le  ren- 
contre aussi  dans  des  cas  où  l’afilueucedu  sang  n’a  point  augmenté. 

3"  Accroissement  de  lu  chaleur.  On  l’observe  dans  la  seconde 
période  de  la  congestion.  En  quelque  lieu  qu’on  cherche  la  source 
de  la  chaleur  animale,  ce  qu’il  y a de  certain , c’est  que,  chez  les 
animaux  supérieurs,  de  la  chaleur  est  constamment  dégagée,  dans 
les  capillaires  et  leurs  alentours,  par  le  fait  d’opérations  chimiques 
(formation  d’acide  carbonique  et  probablement  aussi  d'eau  , etc.  ). 
Ces  opérations  s'accomplissent  dans  les  liquides  du  parenchyme,  au 
voisinage  des  capillaires  , le  long  de  leurs  parois,  et  la  source  en 
est  l’oxygène  contenu  dans  le  sang.  Plus  la  quantité  de  sang  qui  en- 
tre en  contact  avec  le  parenchy  me  est  considérable  , et  plus  le  con- 
tact dure  longtemps,  plus  aussi  ia  formation  d'acide  carbonique  est 
abondante  , et  plus,  par  conséquent , il  doit  se  dégager  de  chaleur. 
Mais  ces  conditions  existent  pendant  la  seconde  période  de  la  con- 
gestion , puisqu  il  y a dilatation  des  capillaires  (accroissement  de 
leur  surface),  augmentation  de  la  quantité  du  sang  contenu  dans 
leur  intérieur  et  mouvement  plus  lent  de  ce  liquide.  L’accroisse- 
ment de  chaleur  est  sensible  pour  les  autres  : li  ne  peut  donc  pas 
dépendre  uniquement  d'une  modification  de  l'action  nerveuse. 

En  général , il  n’y  a point  entlure  dans  la  congestion  ; lorsqu’on 
la  rencontre,  elle  peut  provenir  de  l’ampliation  et  de  la  réplétion 
des  vaisseaux  (comme  dans  les  organes  qui  reçoivent  beaucoup  de 
sang  , dans  les  tissus  érectiles),  de  la  déchirure  des  capillaires  et  de 
1 extravasation  du  sang  dans  le  parenchyme.  L'œdème  et  l’exsuda- 
tion qui,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  , occasionnent  le  gonfle- 
ment inUainmaloire , n ont  |>oinl  lieu  dans  ia  congestion.  Mais  , en 
revanche,  il  suit  des  lois  physiques  de  l’endosmose  et  de  l'exosmose 
que,  les  capillaires  contenant  plus  de  sang  , qui  s’y  meut  avec  plus 
de  lenteur,  la  quantité  du  liquide  qui  pénètre  dans  le  parenchyme 
est  plus  considérable,  d’où,  ainsi  qu’on  le  verra  , il  peut  résulter 
d abord  turgescence  et  accroissement  du  volume  de  la  partie  , puis 
activité  plus  grande  de  la  nutrition  de  celle-ci. 

Si  nous  considérons  la  congestion  dans  sou  ensemble , il  nous 
reste  encore  à considérer  la  liaison  des  deux  circonstances  qui  la 
constituent. 
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La  première  de  ces  circonstances  est  le  resserrement  des  capil- 
laires et  l’accélération  de  la  marche  du  sang  dans  leur  intérieur, 
avec  pâleur  et  diminution  de  la  chaleur  normale  ; la  seconde  est 
l’ampliation  de  ces  vaisseaux  , avec  accumulation  et  ralentissement 
du  sang,  augmentation  de  la  rougeur,  de  la  chaleur  et  quelquefois 
de  l’afflux  du  liquide  circulatoire.  Voici  ce  que  l’observation  nous 
apprend  touchant  la  succession  de  ces  deux  circonstances.  Dans 
certains  cas  de  congestion,  la  première  est  bien  prononcée  ; par 
exemple , à la  suite  de  l’action  locale  du  froid  , du  frottement,  de 
la  crainte,  de  la  frayeur,  de  la  colère,  du  dépit;  mais,  à l’égard  de 
ces  dernières  influences,  qui  sont  morales  , on  remarque  des  diffé- 
rences individuelles , car  certaines  personnes  rougissent  par  elles , 
tandis  que  d’autres  pâlissent.  Le  premier  phénomène  de  la  conges- 
tion semble  manquer  dans  d’autres  cas , ou  passer  si  rapidement  au 
second , qu’on  ne  l’aperçoit  pas , comme  dans  l’action  locale  de  la 
chaleur,  l’usage  des  boissons  spiritueuses , etc.  Donc  celte  diffé- 
rence est  tantôt  externe  , dépendante  de  la  cause  morbifique , tanlôt 
interne,  individuelle.  Mais  là  où  les  deux  phénomènes  se  montrent 
à la  suite  l’un  de  l’autre  , ils  sont  déterminés  par  la  même  cause  , 
par  une  action  que  cette  cause  exerce  sur  les  vaisseaux  (probable- 
ment toujours  au  moyen  du  système  nerveux). 

En  comparant  les  phénomènes  fondamentaux  de  la  congestion  , 
resserrement  et  ampliation  des  capillaires  , avec  des  phénomènes 
analogues  dans  d’autres  parties,  nous  pouvons  donner  au  premier  le 
nom  de  spasme  , au  second  celui  de  paralysie , ou  mieux  de  relâ- 
chement. Mais  nous  voyons  aussi  dans  d’autres  cas,  par  exemple 
dans  les  muscles,  le  relâchement  être  une  suite  naturelle  du 
spasme.  Nous  pouvons  donc  les  déduire  d’une  cause  unique,  et 
dire  : la  congestion  tient  à ce  qu’une  cause  morbifique  occasionne 
d’abord  un  spasme  passager  des  capillaires , puis  leur  relâchement 
ou  leur  paralysie;  mais,  dans  certains  cas  de  congestion  , le  spasme 
se  dissipe  très  promptement , ou  même  manque , et  le  relâchement 
survient  de  suite.  Celle  cause  unique  explique  d’une  manière  satis- 
faisante tous  les  phénomènes  de  la  congestion , car  l’accr  jissement 
lui-même  de  l’afflux  du  sang  provient  uniquement  de  ce  que  le  re- 
lâchement se  propage  aux  artères. 

Qua,,t  aux  rapports  de  la  congestion  avec  l'inflammation  , l’ob- 
servation apprend  que  les  phénomènes  de  la  congestion  , du  moins 
ceux  de  la  seconde  phase,  ont  lieu  dans  tous  les  cas  d'inflammation. 
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Ce  sera  dans  le  cours  seulement  de  cet  article  qu’on  verra  si  la 
congestion  non  inflammatoire  ressemble  parfaitement  b l’inflamma- 
tion , eu  égard  à son  essence,  ou  s’il  existe  des  différences  entre 
elles  deux. 

La  seconde  phase  de  l’inflammation  est  la  stase  du  sang  dans  les 
capillaires,  et  la  sortie  de  son  sérum  à travers  les  parois  de  ces 
vaisseaux. 

Voici  comment  le  phénomène  a lieu  : le  sang  avance  d’abord  avec 
plus  de  lenteur  dans  les  vaisseaux  dilatés,  puis  il  oscille,  marche  en 
avant  et  en  arrière,  comme  une  scie  mise  en  mouvement,  ou 
comme  le  balancier  d’une  horloge,  et  enfin  il  s’arrête  tout-à  fait. 
Les  espaces  occupés  par  la  lymphe  seule , le  long  des  parois  des  vais- 
seaux , et  où  il  n’y  a point  de  globules,  deviennent  de  plus  en  plus 
resserrés,  jusqu’à  ce  qu’enfin  les  globules  remplissent  entièrement 
le  vaisseau.  Mais  on  ne  peut  fixer  la  limite  rigoureuse  entre  les 
phénomènes  de  la  congestion  et  ceux  de  la  stase;  la  première  passe 
immédiatement  à la  seconde. 

Cherchons  à nous  rendre  raison  de  cet  acte  , en  profitant  des  ré- 
sultats que  nous  a donnés  la  congestion. 

Le  ralentissement  du  mouvement  du  sang  dans  les  capillaires  a 
lieu  déjà  jusqVà  un  certain  degré  dans  la  congestion,  comme  con- 
séquence de  la  dilatation  des  vaisseaux.  Mais  il  ne  peut  résulter  de 
là  qu’un  ralentissement  très  faible,  et  l’explication  fait  défaut  dès 
que  l’ampliation  s’est  étendue  jusqu'aux  artères  et  a déterminé 
ainsi  un  afflux  de  sang  plus  considérable. 

Il  est  fort  difficile  de  concevoir  la  connexion  de  l’oscillation  du 
sang  avec  l’inflammation.  Voici  ce  que  je  pense  à cet  égard.  On  n’a 
observé  l’oscillation  que  sur  les  petits  animaux,  à la  patte  des  gre- 
nouilles, au  mésentère  des  mammifères,  qu’on  maintenait  sous  le 
microscope  à l’aide  d’appareils  douloureux.  Encore  même  alors  ne 
le  voit-on  pas  toujours  précéder  la  stase,  qui  s’établit  fort  souvent  de 
suite,  surtout  après  l’emploi  d’agents  chimiques,  l’acide  acéti- 
que par  exemple.  On  l’observe  le  plus  fréquemment  lorsque  les 
animaux  sont  fort  affaiblis  ou  tombés  en  asphyxie.  Dans  un  pareil 
état,  évidemment,  l’énergie  du  cœur  et  des  gros  troncs  artériels 
est  diminuée,  de  sorte  que  le  sang  est  poussé  avec  moins  de  force 
que  de  coutume  vers  les  vaisseaux  capillaires;  il  trouve,  dans  la 
tonicité  de  ceux-ci  et  leur  élasticité,  une  résistance  qui  est  vaincue 
tant  que  dure  la  contraction  du  cœur,  mais  qui , durant  la  diastole, 
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acquiert  la  prédominance,  de  sorte  que  la  colonne  de  liquide  re- 
cule un  moment.  La  progression  et  le  recul  de  celte  colonne  sont 
parfaitement  mesurés;  chacun  dure  le  même  laps  de  temps,  et 
cependant  le  sang  avance  réellement , comme  on  s’en  assure  en 
suivant  de  l’œil  un  seul  globule;  on  le  voit,  à chaque  secousse, 
avancer  plus  qu’il  ne  recule,  de  sorte  qu’il  finit  par  sortir  du  champ 
visuel.  Je  crois,  d’après  cela,  que  l’oscillation  de  la  colonne  san- 
guine n’appartient  point  essenliejlemenl  à l’inflammation,  qu’elle 
n’est  que  le  résultat  de  l’état  de  faiblesse  des  animaux,  et  qu’il  n’y  • 
a pas  beaucoup  à s’en  occuper  quand  on  veut  expliquer  les  phéno- 
mènes de  l’inflammation. 

Au  contraire , il  est  d’une  haute  importance  de  rechercher  les 
causes  de  la  stase  du  sang. 

Nous  avons  vu  que  le  ralentissement  de  la  circulation  ne  saurait 
être  expliqué  que  jusqu’à  un  certain  degré  par  le  relâchement  des 
capillaires  ; l’arrêt  complet  du  sang  peut  encore  moins  l’être  parla, 
car  la  colonne  existante  dans  les  vaisseaux  est  chassée  par  celle  qui 
lui  succède,  dans  les  capillaires  dilatés  comme  dans  ceux  qui  ne  le  1 
sont  pas.  La  seule  cause  qui  fait  que  le  sang  coule  avec  un  peu  plus 
de  lenteur,  c’est  que  la  même  quantité  n’a  pas  besoin  de  marcher 


avec  autant  de  vitesse  pour  traverser,  dans  un  temps  donné,  des 
vaisseaux  dilatés  que  pour  en  franchir  d’autres  qui  sont  resser- 
rés. Les  premiers  opposent  moins  de  résistance  que  les  seconds , 
parce  qu’il  y a d’autant  moins  de  frottement  que  le  tube  est  plus 
ample  et  la  vitesse  moins  considérable.  Le  relâchement  des  artères 
correspondantes  ne  peut  lui-même,  sans  le  concours  d’autres  cau- 
ses, déterminer  une  stase  du  sang  ; car  bien  qu’alors  les  parois  ar- 
térielles manquent  de  la  ténacité  qui  concourt  certainement  à la 
progression  , le  cœur  et  les  gros  troncs  artériels  sont  en  état  de  sup- 
pléer en  partie  à ce  défaut , qui  est  compensé  par  l’ampleur  plus 
grande  des  tubes  et  la  vitesse  moindre  de  la  circulation.  En  outre, 
les  artères  dilatées  ou  relâchées  admettent  davantage  de  sang,  et  en 
conduisent  plus  que  de  coutume  aux  capillaires  qu’elles  sont  char- 
gées de  pourvoir.  Or,  cette  circonstance  doit  s’opposer  à tout  ralen- 
tissement du  cours  du  sang.  On  ne  conçoit  donc  pas  comment  une 
ampliation  des  capillaires,  surtout  lorsqu’il  s’y  joint  relâchement 
des  artères  correspondantes,  peut  occasionner  la  stase  de  ce  li- 
quide. . 

Peut-être  élèvera-t-on  l'objection  suivante  : l’ampliation  desc.  - 
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pillaires  rend  possible  que  là  où  auparavant  les  globules  ne  pas- 
saient qu’un  à un,  il  en  coule  maintenant  deux  ou  trois  à la  fois, 
que  ces  globules  s’appliquent  l’un  contre  l’autre  en  raison  de  leur 
forme  plate,  qu’ils  opposent  une  digue  à ceux  qui  viennent  après 
eux  , et  que  par  là  ils  déterminent  une  stase  locale , qui  s’étend 
progressivement  de  plus  en  plus.  .Mais  l’observation  s’élève  contre 
celte  manière  de  voir  ; car  : 

1”  La  stase,  comme  on  devrait  s’y  attendre  d’après  l'hypothèse  , 
ne  part  pas  d’un  point  unique  ; elle  est  uniforme,  et  s établit  simul- 
tanément dans  des  parties  entières  du  système  capillaire  ; 

2"  Les  espaces  lymphatiques  adossés  aux  parois  des  capillaires 
continuent  d’être  visibles  pendant  le  ralentissement  de  la  circulation, 
et  ne  s effacent  qu  après  la  stase,  ce  qui  devrait  avoir  lieu  aupara- 
vant si  celle-ci  dépendait  de  l'amoncellement  de-  globules. 

3"  Si  l’amoncellement  des  globules  était  la  cause  de  la  stase , 
comme  le  sang  a tm  libre  écoulement  par  les  veines,  il  devrait  se 
pi  oduit  e au-devant  des  points  engorgés  des  espaces  vides  de  liquide  , 
ce  qu’on  n’observe  point. 

L’amoncellement  des  globules  ne  saurait  donc  être  la  cause  de  la 
stase  du  sang,;  mais  il  peut  fort  bien  avoir  lieu  après  que  celui  ci 
a été  déterminé  par  d autres  circonstances , s’opposer  ensuite  à ce 
(pie  les  capillaires  reviennent  sur  eux-mjîmes.  et  ainsi  entreti  uir 
une  stase  déjà  subsistante;  nous  donnerons  à la  stase  (pii  si*  trouve 
dans  ce  cas  le  nom  de  passive,  et  nous  reviendrons  plus  loin  sur 
son  compte. 

Si  la  cause  de  la  stase  ne  peut  être  cherchée  ni  dans  le  relâche- 
ment des  capillaires,  ni  dans  un  changement  des  artères,  n’exislc- 
rail-elle  pas  dans  le  système  veineux  ? Ce  ne  pourrait  être  alors 
qu’un  obstacle  au  retour  du  sang  veineux;  mais  l’expérience  et 
l’analogie  ne  permettent  pas  d’admettre  rien  de  semblable,  car  : 

1°  Quand  on  pique  les  veines  qui  viennent  de  parties  enflam- 
mées, elles  ne  donnent  pas  moins  de  sang  qu’à  l’ordinaire , en  tant 
que  la  chose  peut  être  évaluée  quantitativement. 

2°  On  ne  saurait  comprendre  ce  qui  gênerait  le  cours  du  sang 
veineux.  Les  exti  émilés  veineuses  des  capillaires  et  les  commen- 
cements des  veines  sont  bien,  comme  les  capillaires  en  général, 
gorgés  de  sang,  mais  ils  sont  plutôt  dilatés  que  resserrés.  Un  pareil 
obstacle  , par  suite  de  1 inflammation  , est  encore  moins  admissible 
dans  les  grosses  veines. 
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3°  L’expérience  nous  apprend  que  quand  il  survient  réellement 
des  stases  par  suite  d’obstacles  au  cours  du  sang  dans  les  veines,  les 
phénomènes  sont  tout  autres  que  dans  la  stase  inflammatoire.  Lors- 
qu’une tumeur,  la  matrice  pleine  du  produit  de  la  gestation,  etc., 
compriment  les  veines  de  telle  sorte  que  le  cours  du  sang  ne  puisse 
avoir  lieu  en  totalité  ou  en  grande  partie  par  les  vaisseaux  collaté- 
raux, ce  liquide  s’arrête  bien  dans  les  petites  veines  et  les  extré- 
mités  des  capillaires,  et  de  là  résulte  une  exsudation  de  son  sérum 
dans  les  parties  environnantes;  mais  on  n observe  aucun  des  autres 
phénomènes  qui  accompagnent  la  stase  inflammatoire,  lougeui  , 
chaleur,  battement  plus  fort  des  artères,  exsudation  de  plasma  , etc. 

Ce  n’est  donc  pas  non  plus  dans  les  veines  qu’il  faut  chercher 
la  cause  de  la  stase  du  sang. 

Quelle  est  cette  cause?  A quelle  partie,  à quel  tissu  tient  - elle? 
Car  il  doit  y avoir  un  substratum  matériel  pour  la  force  qui  relient 
le  sang  ou  ses  globules,  qui  l’empêche  de  marcher  malgré  1 eyis  à 
tergo  : si  on  nie  cette  base  matérielle,  on  nie  aussi  la  possibilité  de 
concevoir  le  phénomène. 

Comme  il  a été  prouvé  jusqu’ici  que  la  force  qui  relient  le  sang 
ne  saurait  consister  en  des  obstacles  matériels,  il  ne  reste  plus  qu’a 
admettre  que  ce  liquide  est  retenu  vitalement , par  un  accroissement 
de  l’attraction  entre  lui  et  les  parties  environnantes.  Nous  considé- 
rerons celte  attraction  vitale  comme  une  hypothèse  très  probable 
seulement;  car  nos  connaissances  sont  encore  fort  imparfaites  en 
ce  qui  concerne  les  lois  physiques  de  la  marche  des  liquides  en 
général , et  surtout  des  liquides  chargés  de  corpuscules , dans  des 
tubes  tels  que  les  vaisseaux  capillaires. 

Son  accroissement  ne  peut  dépendre  que  d’un  changement  sur- 
venu dans  les  forces  vitales  ou  du  sang  seul,  ou  des  parties  am- 
biantes seules,  ou  de  ces  deux  éléments  à la  fois. 

1°  Changement  des  farces  vitales  du  sang.  On  peut  objecter 
contre  celle  hypothèse  que  si  la  cause  de  la  stase  résidait  unique- 
ment dans  le  sang,  ce  liquide  s’arrêterait  non  pas  seulement  dans 
les  parties  enflammées,  mais  dans  le  corps  entier,  dans  tous  les 
capillaires,  dans  les  artères  et  1er,  veines , même  dans  le  cœur.  Cette 
objection  n’est  qu’à  moitié  juste  : elle  prouve  bien  qu’.l  ne  faut, 
point  chercher  la  cause  de  la  stase  dans  le  sang  seul , mais  elle 
n’empêche  pas  d’admettre  qu’un  changement  de  savitnhte  ne  con- 
stitue au  moins  une  partie  de  la  force  qui  le  retient.  Supposons 
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celte  force  partagée,  résidant  une  moitié  dans  le  parenchyme  de 
l’organe  enflammé , l’autre  moitié  dans  le  sang  : en  agissant  en- 
semble , si  les  deux  moitiés  parviennent  à balancer  le  visùtergo  de 
la  circulation  , le  sang  s’arrêtera  dans  la  partie  enflammée,  mais  il 
ne  le  sera  pas  dans  les  parties  saines,  où  la  force  du  sang , cpii  là 
est  seule,  ne  peut  résister  au  ris  à tergo. 

Une  autre  objection  plus  importante  est  celle-ci  : si  la  stase 
dépend  toujours,  quoiqu'on  partie  seulement , du  sang,  il  faut  né- 
cessairement admettre  que  les  forces  \itales  de  ce  liquide  subissent 
un  changement  dans  tous  les  cas  d’inflammation.  L’énergie  de  la 
portion  de  force  qui  appartient  au  parenchyme  demeurant  tou- 
jours la  même,  le  sang  doit  aussi,  pour  que  la  stase  ait  lieu,  subir 
le  même  degré  de  changement  dans  tous  les  cas  d’inflammation, 
après  une  piqûre  d’épingle  comme  dans  la  pneumonie.  Les  parti- 
sans même  les  plus  enthousiastes  de  l’humorisinc  auraient  de  la 
peine  à laisser  passer  une  telle  hypothèse.  Il  est  donc  plus  vraiseiu- 
I labié  (pie  la  force  qui  retient  ne  se  trouve  liée  au  sang  qu'en  par- 
tie , cl  parfois  seulement  en  très  petite  partie. 

2°  C/iuugciueut  (les  forces  vitales  du  parenchgme.  Personne  ne 
doutera  qu’un  accroissement  local  de  l'attraction  du  parenchyme 
pour  le  sang,  s’il  est  assez  considérable  pour  faire  équilibre  aux 
forces  réunies  de  la  circulation,  ne  puisse  à lui  seul  déterminer  une 
stase.  Dans  quelles  parties  du  parenchyme  aurons- nous  mainte- 
nant à chercher  cette  force  qui  retient  et  arrête  le  sang?  Sera-ce 
dans  les  parois  des  vaisseaux,  dans  les  nerfs, 'dans  les  éléments  de 
tissus,  ou  dans  l’ensemble  du  parenchyme?  La  chercher  dans  les 
parois  seules  des  capillaires  ne  vaudrait  rien , parce  qu’une  partie 
du  sang,  le  plasma,  s’épanche  bien  au-delà  de  ces  parois  dans  l’in- 
flammation , et  s’étend  au  loin  dans  le  parenchyme , de  sorte  que  le 
travail  inflammatoire  ne  demeure  point  borné  aux  vaisseaux.  Regar- 
der le  système  nerveux  comme  en  étant  le  siège  exclusif  ne  vau- 
drait pas  mieux,  puisque  le  sang  s’arrête  partout  uniformément,  et 
non  pas  seulement  au  voisinage  des  extrémités  nerveuses.  Jl  ne 
conviendrait  pas  non  plus  de  le  placer  dans  des  éléments  histolo- 
giques d’une  autre  espèce,  par  exemple  dans  le  tissu  cellulaire, 
attendu  que  l’inflammation  envahit  toutes  les  parties  du  corps, 
dont  les  éléments  histologiques  sont  souvent  fort  différents.  Nous 
1 établirons  donc  pour  le  moment  dans  le  parenchyme  entier,  d’au- 
tant plus  que  ce  point  est  d’un  intérêt  fort  secondaire  tant  que 
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nous  ne  connaîtrons  pas  mieux  qu’aujourd’hui  les  forces  physiolo- 
giques de  chaque  partie  élémentaire. 

Une  question  plus  importante  est  celle  de  savoir  comment  la 
force  en  question  se  trouve  communiquée  au  parenchyme  par  la 
cause  de  l’inflammation.  La  cause  morbifique  agit-elle  sur  le  pa- 
renchyme directement  ou  par  l’entremise  des  nerfs? 

Les  faits  suivants  témoignent  que  son  action  s’accomplit  princi- 
palement par  l’intermédiaire  du  système  nerveux. 

a.  Certaines  inflammations  sont  déterminées  très  probablement 
par  réflexion  parlant  des  organes  centraux  du  système  nerveux  : 
telles  sont  les  inflammations  rhumatismales  qui  succèdent  à des 
refroidissements. 

b.  Une  inflammation  ne  suit  pas  son  cours  ordinaire  dans  les  par- 
ties dont  les  nerfs  ont  été  coupés;  les  expériences  sur  les  animaux 
établissent  ce  fait,  d’où  il  suit  que  le  système  nerveux  exerce  une 
certaine  influence  sur  l’inflammation. 

Au  reste , la  question , comme  je  l’ai  déjà  dit  en  parlant  de  la 
congestion,  n’est  point  encore  susceptible  d’une  solution  certaine, 
et  il  pourrait  y avoir  des  cas  où  la  cause  morbifique  agirait  immé- 
diatement sur  le  parenchyme. 

3°  Changement  des  forces  vitales  du  sang  et  du  parenchyme. 

Il  y a évidemment  des  cas  où  la  stase  ne  dépend  pas  d’un  chan- 
gement survenu  dans  le  parenchyme  seul , mais  tient  aussi  à un 
changement  simultané  du  sang.  Je  rappellerai  les  recherches  d’An- 
dral,  de  Gavarret  et  de  Simon,  qui  prouvent  que  , dans  les  inflam- 
mations intenses,  le  rhumatisme  aigu,  la  pleurésie,  le  sang  contient 
davantage  de  fibrine.  La  quantité  plus  grande  de  fibrine  ne  suffit 
point  seule,  à la  vérité,  pour  rendre  raison  de  la  tendance  à des 
stases  locales;  mais  il  n’en  est  pas  moins  vraisemblable  qu’avec  ce 
changement  matériel  subsiste  un  changement  vital  du  sang,  qui, 
en  tendant  à éloigner  l’excès  de  fibrine,  détermine  ou  du  moins 
favorise  une  stase  locale.  Lorsqu’on  pense  avec  quelle  facilité,  par 
exemple,  dans  le  rhumatisme  aigu  , des  inflammations  de  diverses 
articulations  surviennent  par  des  causes  fort  insignifiantes,  souvent 
même  sans  cause  appréciable,  on  trouvera  au  moins  probable  qu  ici 
une  partie  de  la  cause  qui  provoque  la  stase  réside  dans  le  sang. 
La  même  chose  arrive  dans  tous  les  cas  où  , depuis  fort  longtemps, 
on  attribue  l’inflammation  à une  diathèse  inflammatoire,  rendue 
manifeste  par  la  formation  d’une  couenne  à la  surface  du  sang  me 
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cle  la  veine,  et  dont  on  ne  peut  attaquer  l’existence,  quoique  ce  ne 
soit  encore  pour  le  moment  qu’une  hypothèse  probable  qu’en  pa- 
reille circonstance  le  changement  matériel  du  sang  se  trouve  ac- 
compagné aussi  d’une  modification  vitale  de  ce  liquide. 

La  stase  du  sang  dépend  donc  vraisemblablement  d un  accroisse- 
ment de  l’attraction  entre  le  sang  et  le  parenchyme.  Dans  la  majo- 
rité des  cas , cette  attraction  est  exercée  par  le  parenchyme  de  la 
parlie  malade,  auquel  elle  est  transmise  par  la  cause  morbifique , 
soit  immédiatement,  soit  médiatement,  à l’aide  du  système  nerveux. 
Dans  d’autres  cas,  elle  dépend  d’un  changement  survenu  à la  fois 
dans  les  forces  vitales  du  parenchyme  et  de  la  masse  du  sang. 

Nous  arrivons  maintenant  h l’explication  d’un  autre  phénomène 
de  la  stase  que  l’observation  nous  a appris  à connaître,  savoir  que 
les  globules  du  sang  qui,  dans  la  circulation  ordinaire,  n’occupent 
que  les  vaisseaux , le  long  des  parois  desquels  ils  laissent  un  es- 
pace plein  seulement  de  plasma,  se  rapprochent  de  ces  parois  à me- 
sure que  la  stase  augmente,  et  finissent  par  remplir  complètement 
tout  le  calibre  des  tubes.  Ce  phénomène  trouve  son  explication 
naturelle  dans  le  surcroît  admis  d'attraction  entre  le  parenchyme 
et  le  sang,  puisque  les  corpuscules  de  celui-ci  doivent  alors  se 
rapprocher  -des  parois  vasculaires.  L’exsudation  du  sérum  et  du 
plasma,  qui  a lieu  en  même  temps,  et  dont  je  vais  m’occuper,  con- 
tribue également  à cet  effet;  car  la  portion  liquide  du  sang  venant 
à diminuer,  les  globules  ne  peuvent  manquer  de  se  rapprocher  les 
uns  des  autres  et  des  parois  vasculaires. 

Après  la  stase  nous  devons  placer  la  transsudation  du  sérum  du 
sang  des  vaisseaux  capillaires  dans  les  interstices  du  parenchyme, 
dans  les  cavités  voisines,  naturelles  et  artificielles.  On  ne  peut  douter 
que  ce  phénomène  n’ait  lieu  réellement  dans  l'inflammation  ; on 
peut  l’observer  d’une  manière  directe  ; dans  beaucoup  de  phleg- 
masies externes,  tant  provoquées  ( vésicatoires,  brûlures  attrition), 
que  spontanées  (érysipèles  pustuleux  , en  un  mot,  dans  toutes 
celles  qui  s’accompagnent  d’une  formation  de  vésicules,  etc., 
l’épiderme  se  soulève  sous  la  forme  d’une  ampoule  pleine  de  liquide. 
Mais  celui-ci  a la  composition  chimique  du  sérum  du  sang  , du 
moins  peu  de  temps  après  la  formation  de  la  vésicule,  car  plus  tard 
il  contient  aussi  du  plasma,  c’est-à-dire  de  la  fibrine  dissoute.  Que 
la  même  chose  arrive  dans  d’autres  inflammations  de  parties  inter- 
nes , et  qu’elle  soit  essentielle  dans  toute  phlegmasie  , c’est  ce  qu’on 
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ne  peut  démontrer  d’une  manière  rigoureuse,  mais  qui  paraît  très 
probable,  d’après  des  faits  nombreux  : on  voit  souvent  un  épan- 
chement de  sérum  du  sang  dans  l’hydrocéphale  aiguë  , dans  l’hy- 
drothorax  inflammatoire,  dans  la  péricardite  , dans  le  tissu  cellu- 
laire après  la  scarlatine.  Cependant  l’observation  des  parties  externes 
nous  apprend  que  parfois  cet  épanchement  dure  très  peu  , et  fait 
rapidement  place  h une  exsudation  de  plasma,  ce  qui  fait  qu’alors 
il  échappe  fréquemment  à l’attention. 

Une  autre  question  est  de  savoir  si  l’exsudation  de  sérum  a 
réellement  lieu,  comme  nous  l’avons  admis , en  même  temps  que 
le  début  de  la  stase , car  l’observation  immédiate  nous  apprend 
seulement  qu’elle  survient  pendant  le  cours  de  l’inflammation , sans 
nous  dire  à quelle  époque  elle  appartient.  Cependant  d’autres  obser- 
vations rendent  probable  ce  que  nous  avons  admis.  En  effet,  dans 
tous  les  cas  où  des  arrêts  de  la  circulation  succèdent  à des  obstacles 
mécaniques  dans  le  système  veineux , il  survient  un  épanchement 
de  sérum  : lorsque  les  glandes  inguinales  tuméfiées  compriment  la 
veine  crurale,  l’œdème  s’empare  du  membre  inférieur  correspon- 
dant ; quand  le  foie  dégénéré  comprime  la  veine  porte  et  la  veine 
cave  inférieure , il  y a ascite  et  œdème  de  la  moitié  inférieure  du 
corps.  Cette  loi,  que  les  stases  du  sang  sont  accompagnées  d’une 
extravasation  de  sérum,  est  si  bien  sans  exceptions,  que  nous  pou- 
vons considérer  les  deux  phénomènes  comme  absolument  liés  l’un 
avec  l’autre, 

il  paraît  plus  difficile  d’en  donner  une  explication  physiologique. 
Nous  ne  pourrions  pas  dire  maintenant  pourquoi , dans  le  cas  de 
stase  du  sang,  le  sérum  sort  seul  des  vaisseaux  et  non  le  plasma. 
Le  mieux  est  de  renoncer  à toute  explication , et  de  se  contenter 
du  fait.  Le  liquide  exsudé  contient  toujours  les  mêmes  éléments 
chimiques,  de  l’eau,  de  l’albumine,  des  matières  extractives  et 
des  sels,  mais  en  des  proportions  qui  varient.  Quelquefois  leurs 
quantités  ressemblent  tellement  à celles  que  donne  le  sérum  ordi- 
naire du  sang , qu’on  est  obligé  de  reconnaître  l’identité  des  deux 
liquides;  mais,  dans  d’autres  circonstances,  l’eau  et  les  sels 
restant  h peu  près  les  mêmes  , l’albumine  et  les  matières  organi- 
ques offrent  de  grandes  oscillations  cl  souvent  se  réduisent  beau- 
coup. Ces  oscillations  s’expliquent  en  partie  par  les  nuances  que  In 
composition  chimique  de  la  partie  séreuse  du  sang  lui-même  pré- 
sente en  santé  et  en  maladie.  .Mais  ce  n’est  point  là  assez  poui 
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rendre  raison  des  différences  considérables  qui  se  remarquent  dans 
la  composition  des  liquides  hydropiques.  Peut-être  obtiendrons- 
nous  un  jour  des  lumières  satisfaisantes  à cet  égard  lorsque  nous 
connaîtrons  mieux  les  lois  encore  énigmatiques  de  1 endosmose  et 
de  l’exosmose  des  liquides  animaux. 

De  ce  qui  précède,  il  suit  qu’entre  la  stase  inflammatoire  et  la 
stase  mécanique  existent  des  différences  considérables  sous  le  rap- 
port tant  de  la  cause  que  des  phénomènes  concomitants,  qu'il  ne 
faut  pas  les  confondre  ensemble,  et  qu’on  s’exprime  d’une  ma- 
nière inexacte  lorsqu’on  veut  appliquer  le  nom  de  stase  au  travail 
tout  entier  de  l’inflammation. 

Arrivons  à la  troisième  phase  de  l’inflammation  , celle  qui  suit 
immédiatement  la  stase.  Elle  consiste  en  une  exsudation  de  plasma 
du  sang  à travers  les  parois  des  vaisseaux. 

Les  recherches  précédentes  ont  établi , comme  chose  probable , 
que  la  cause  de  la  stase  inflammatoire  est  un  accroissement  de 
l’attraction  entre  le  sang  et  le  parenchyme.  La  même  circonstance 
explique  facilement  aussi  l’exsudation.  Le  sang  en  masse  est  attiré 
par  le  parenchyme;  les  globules,  ne  pouvant  traverser  les  parois  des 
vaisseaux  , demeurent  dans  l’intérieur  de  ceux-ci , du  moins  tant 
qu’il  n’y  â point  de  rupture.  Mais  le  plasma  obéit  à l’attraction 
qui  le  pousse  vers  le  parenchyme,  attendu  que  les  parois  vascu- 
laires ne  sont  point  impénétrables  pour  lui.  Il  s’épanche  donc  dans 
le  parenchyme  environnant,  et  en  remplit  les  interstices.  Il  est  plus 
difficile  de  juger,  d’après  celte  hypothèse,  pourquoi  le  plasma 
s’épanche  de  surfaces  enflammées  dans  des  cavités , comme  la 
pleurésie  et  la  péritonite  en  fournissent  des  exemples.  On  pourrait 
dire  que,  par  suite  de  l’ampliation  des  capillaires  et  de  l’augmenta- 
tion de  la  quantité  du  sang  dans  leur  intérieur,  les  parties  envi- 
ronnantes doivent , d'après  les  lois  de  la  physique , s’imprégner 
davantage  qu’à  l’ordinaire  de  plasma.  Mais  l’observation  de  la  stase 
mécanique  s’élève  contre  cette  hypothèse  , car  on  y rencontre  les 
deux  mêmes  conditions;  et  cependant  au  lieu  d’un  accroissement 
de  l’exsudation  de  plasma  , nous  n’v  voyons  qu’une  excrétion  plus 
abondante  de  sérum. 

Ici  se  termine,  à proprement  parier,  l’histoire  du  travail  inflam- 
matoire. Le  lecteur  aura  remarqué  qu’à  l'aide  d’une  cause  fonda- 
mentale supposée  (attraction  plus  considérable  du  parenchyme  et 
du  sang),  on  explique  d’une  manière  satisfaisante  tous  les  phéno- 
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mènes  de  l’inflammation , même  ceux  de  la  congestion.  La  pre- 
mière phase  de  celle-ci  ( resserrement  des  capillaires  et  pâleur  de 
la  partie)  suppose  seule  une  autre  cause  ; mais  celte  phase  s’observe 
fort  rarement  dans  la  phlegmasic.  Tous  les  autres  phénomènes 
s’expliquent  d’une  manière  qui  n’a  rien  de  forcé  : le  sang  attiré 
par  le  parenchyme  distend  mécaniquement  les  vaisseaux , d’où  son 
accumulation  (congestion)  ; le  sang  accumulé  est  retenu  et  s’arrête 
(stase);  alors  s’accomplit  l’exsudation,  non  encore  expliquée,  de  son 
sérum;  en  même  temps  que  le  sang  s’arrête,  la  portion  de  cette 
humeur  qui  peut  obéir  à l’attraction  du  parenchyme,  c’est-à-dire 
le  plasma  , transsude  à travers  les  parois  des  vaisseaux. 

Il  nous  reste  encore  à expliquer  une  série  de  symptômes  qui 
accompagnent  presque  toujours  les  phénomènes  précités  de  l’in- 
flammation : ce  sont  les  quatre  qui  caractérisent  cette  dernière , 
douleur,  rougeur,  chaleur  et  tuméfaction,  auxquelles  s’en  joint  un 
cinquième , l’extravasation. 

La  douleur , dans  les  inflammations,  peut  avoir  différentes  causes. 

1°  C’est  une  douleur  primaire  , purement  traumatique,  qui  n’a 
rien  à démêler  avec  l’inflammation  subséquente,  et  qui  tient  à 
l’action  immédiate  de  la  cause  morbifique  sur  les  nerfs  périphéri- 
ques de  la  partie  atteinte,  comme  dans  les  cas  de  lésions  mécani- 
ques , de  brûlures,  etc. 

2°  Elle  peut  survenir  secondairement,  par  réflexion  partant  des 
organes  centraux  du  système  nerveux , de  sorte  que  son  siège  n’est 
qu’en  apparence  dans  les  parties  extérieures , et  se  trouve  eu 
réalité  au  cerveau,  à la  moelle  allongée,  à la  moelle  épinière.  Je 
crois  que  c’est  le  cas,  par  exemple  , des  douleurs  rhumatismales 
qui  précèdent  les  inflammations  rhumatismales. 

Dans  les  deux  cas , la  douleur  dépend  directement  de  la  cause 
morbifique , et  marche  parallèlement  aux  autres  phénomènes  de 
l'inflammation  ; elle  n’est  point  une  simple  suite  de  cette  dernière. 

3°  Elle  naît  plus  tard  , en  raison  de  la  pression  exercée  par  les 
vaisseaux  dilatés  et  pleins  de  sang  , et  plus  tard  encore  à cause  de 
celle  que  les  nerfs  de  la  partie  malade  ressentent  de  la  part  de 
l’exsudation. 

lr  L’accroissement  de  chaleur  de  la  partie  fait  naître  un  certain 
degré  de  douleur. 

Il  faut  distinguer  de  la  douleur  proprement  dite  l’exaltation 
de  la  sensibilité  de  la  partie.  (Jelle-ci  devient  douloureuse  sous 
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l’influence  de  pressions  et  de  mouvements  qui  ne  produisent  pas  le 
même  effet  dans  l’état  normal.  Le  phénomène  tient  à une  modili- 
cation  survenue  dansJes  nerfs  périphériques. 

La  rongeur  s’explique  d’elle-même  par  la  présence  de  globules 
sanguins  plus  nombreux  dans  les  capillaires  dilatés.  Cependant  il  y 
a ici  quelques  questions  qui  méritent  qu’on  s’y  arrête. 

La  première  est  l’opinion  que  des  vaisseaux  nouveaux  se  forment 
dans  l'inflammation.  Ou  n’a  jamais  observé  une  formation  de  nou- 
veaux vaisseaux  durant  les  diverses  périodes  du  travail  inflamma- 
toire proprement  dit , la  congestion  et  l’exsudation  ; mais  elle  se 
voit  lorsque  l’exsudation  provoquée  par  la  phlegmasie  vient  à se 
développer  : on  ne  peut  donc  jamais  la  regarder  comme  cause  de 
l’accroissement  de  la  rougeur  dans  les  inflammations  aiguës  et  qui 
marchent  avec  rapidité;  (‘Ile  ne  constitue  jamais , sous  ce  rapport, 
qu’une  cause  accessoire.  Il  en  est  autrement  dans  les  phlcgmasies 
chroniques,  où  d’ordinaire  les  phénomènes  de  l'inflammation  pro- 
prement dite  marchent  simultanément  avec  ceux  des  terminaisons 
de  celte  dernière  : ici  un  accroissement  de  la  rougeur  peut  réelle- 
ment tenir  h des  vaisseaux  de  formation  nouvelle  , qui  eux-mêmes 
se  trouvent  dans  un  état  de  congestion  ou  d'inflammation. 

Une  autre  opinion  est  celle  que,  dans  l’inflammation  , les  vais- 
seaux dits  séreux  , c’est-à-dire  ceux  dont  le  calibre  ne  permet  pas 
aux  globules  de  s’y  introduire,  éprouvent  une  dilatation  par  suite  de 
laquelle  ils  admettent  des  globules,  et  que  telle  est,  sinon  unique- 
ment, du  moins  en  partie,  la  cause  de  la  rougeur  inflammatoire. 
Le  n’est  là  qu’une  pure  hypothèse.  Personne  n'a  jamais  vu  les  vais- 
seaux dits  séreux,  il  arrive  parfois  que  de  petits  capillaires,  lorsqu’ils 
viennent  momentanément  à être  obstrués  par  un  globule  placé 
en  travers  , ou  qu’ils  éprouvent  une  compression,  ne  laissent  passer 
pour  un  instant  que  du  plasma  ; mais  cet  état  de  choses  dure  tou- 
jours très  peu  de  temps,  et  fait  bientôt  place  à l’état  normal.  Des 
vaisseaux  accessibles  seulement  au  plasma  auraient  des  parois  plus 
minces  que  celles  des  capillaires  ordinaires,  et  on  ne  les  apercevrait 
point  au  microscope.  11  est  vrai  que  de  ce  qu’on  ne  les  voit  pas  on  ne 
peut  conclure  leur  non-existence  ; mais  la  théorie  rend  celle-ci  très 
probable.  Les  parties  environnantes  devraient,  en  vertu  de  leur 
élasticité,  avoir  une  tendance  continuelle  à comprimer  ces  vais- 
seaux si  délicats , dont  les  parois  ne  sauraient  opposer  une  grande 
résistance,  et  finir  par  les  aplatir  toul-à-fail,  d’autant  plus  qu’ils 
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ne  renfermeraient  pas  de  globules,  moyens  mécaniques  pour  eux  de 
se  maintenir  distendus  et  béants.  En  outre,  l’admission  de  vaisseaux 
séreux  est  complètement  inutile  pour  expliquer  la  rougeur  inflam- 
matoire. Les  capillaires  ordinaires  sont  déjà  invisibles  à l’œil  nu, 
et  les  parties  dans  lesquelles  ils  abondent  peu , comme  le  tissu  adi- 
peux, les  membranes  séreuses,  paraissent  incolores,  malgré  leur 
présence.  Dans  l’inflammation,  les  capillaires  deviennent  deux  ou 
trois  fois  plus  gros , et  le  nombre  des  globules  augmente  dans  leur 
intérieur,  au  point  d’être  huit  à dix  fois  plus  considérable;  l’inten- 
sité de  la  rougeur  croît  dans  la  même  proportion , d’où  l’on  peut 
conclure  que  cette  rougeur  dépend  uniquement  de  la  quantité  des 
globules. 

La  rougeur  inflammatoire  est  encore  accrue  en  certains  cas  par 
le  sang  qui , à la  faveur  de  ruptures  des  vaisseaux,  s’épanche  dans 
le  parenchyme  des  parties. 

L’accroissement  de  la  rougeur  d’une  partie  peut  dépendre  d’au- 
tres causes  que  celles  qui  viennent  d’être  énumérées , par  exemple 
d’une  imbibition  des  parties  par  la  matière  colorante  dissoute  du 
sang  ; mais  cette  circonstance  n’a  jamais  lieu  dans  les  inflammations 
pures. 

La  chaleur,  dans  l’inflammation  , s’explique  par  les  causes  que 
j’ai  assignées  en  parlant  de  la  congestion.  Elle  tient  probablement 
à ce  que  l’oxygène  des  globules  accumulés,  qui  séjournent  long- 
temps dans  les  capillaires  et  entrent  en  contact  plus  intime  avec 
leurs  parois,  se  convertit  plus  complètement  en  acide  carbonique 
(et  peut-être  aussi  en  eau).  La  chose  est  du  moins  très  vraisem- 
blable, quoiqu’elle  demande  à être  constatée  par  la  voie  des  expé- 
riences. En  effet , il  suit  de  celte  hypothèse  que  le  sang  veineux 
qui  revient  d’une  partie  enflammée  doit  être  plus  riche  en  acide 
carbonique  et  plus  pauvre  en  oxygène  que  le  sang  veineux  ordi- 
naire; mais  je  ne  sache  point  qu’on  ait  encore  fait  d expériences 
comparatives  à ce  sujet.  Comme  je  l’ai  dit , le  sang  n’est  pas  com- 
plètement arrêté  dans  les  capillaires  des  organes  enflammés;  il  y en 
a une  partie  qui  coule  dans  les  veines  , sous  1 effort  de  la  picssion 
exercée  par  la  colonne  du  liquide  placé  derrière;  comme  le  sang 
affluent  amène  continuellement  de  nouvel  oxygène,  on  conçoit 
pourquoi  l’élévation  de  température  est  permanente  et  non  pas- 
sagère. 

La  tuméfaction  est  un  phénomène  qui  distingue  la  véritable  m- 
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flammation  de  la  simple  congestion.  Elle  peut  dépendre  de  diffé- 
rentes  causes  , mais  qui  toutes  se  rattachent  au  lra\ail  phlcgmasique 
lui- même. 

1°  Épanchement  de  sérum  du  sang  dans  le  parenchyme  de  la 
partie  malade  ( œdème  inflammatoire).  Rarement  produit-il  à lui 
seul  l’intumescence. 

2°  Exsudation  du  plasma  du  sang  dans  le  parenchyme.  C est  la 
cause  la  plus  fréquente. 

3°  Extravasation  de  sang  dans  le  parenchyme  par  rupture  de 
vaisseaux.  Cette  extravasation  n’a  pas  lieu  dans  toutes  les  inflam- 
mations, mais  elle  s’accomplit  très  souvent.  Elle  ne  manque  presque 
jamais  dans  la  pneumonie,  connue  le  prouvent  les  globules  que 
contiennent  presque  toujours  les  crachats  ; elle  est  fort  commune 
dans  la  méningite  et  l’encéphalite  apoplexie  inflammatoire)  ; ici 
la  laxité  et  le  peu  de  résistance  du  parenchyme  la  favorisent  beau- 
coup. Une  déchirure  de  vaisseaux  en  est  toujours  la  cause.  Celle 
déchirure  peut  tenir  à un  afllux  plus  considérable  du  sang,  en 
raison  de  la  participation  d’artères  d’un  certain  volume  ; elle  peut 
probablement  aussi  dépendre  de  l’attraction  du  parenchyme  poul- 
ie sang  quand  elle  devient  assez  forte  pour  déterminer  la  rupture 
des  capillaires  Mais  ceci  n’est,  comme  toute  notre  hypothèse, 
qu’une  conjecture  vraisemblable.  Sous  le  point  de  vue  anatomique, 
l’épanchement  peut  offrir  des  différences  , être  réuni  en  masses, 
ou  disséminé  en  petits  points  tellement  exigus  et  rapprochés  que 
le  parenchyme  entier  paraisse  d’une  rougeur  uniforme  , comme  on 
le  voit  quelquefois  au  cerveau.  Une  foule  de  degrés  intermédiaires 
existent,  on  le  conçoit,  entre  ces  deux  extrêmes. 

Récapitulons  en  peu  de  mots  tout  ce  qui  précède. 

Le  travail  inflammatoire  se  compose  des  actes  suivants  : amplia- 
tion des  capillaires  ( avec  ou  sans  resserrement  préalable),  ré- 
plétion  de  ces  vaisseaux  par  le  sang  (globules),  stase  du  sang,  et 
en  même  temps  exsudation , d’abord  du  sérum  , puis  du  plasma,  à 
travers  les  parois  vasculaires. 

Ces  actes  et  leur  succession  s’expliquent  d’une  manière  assez 
satisfaisante  par  une  cause  unique  , par  un  changement  que  la  cause 
de  l’inflammation  détermine  dans  les  forces  vitales  de  la  partie 
malade.  Ce  changement  consiste  en  un  accroissement  de  l’attrac- 
tion du  parenchyme  pour  le  sang.  II  peut  aussi , dans  certains  cas , 
provenir  en  plus  ou  moins  grande  partie  d’un  changement  vital  du 
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sang,  qui  lui-même  est  généralement  accompagné  d’un  change- 
ment matériel  de  ce  liquide. 

Quoique  l’admission  de  cet  accroissement  d’attraction  ne  soit 
qu  une  pure  hypothèse , elle  semble  s’imposer  à nous  avec  une 
certaine  nécessité.  On  ne  conçoit  pas  bien  encore  comment  cette 
force  est  transmise  aux  parties  malades  par  la  cause  de  l’inflamma- 
tion. Dans  quelques  cas  , c’est  évidemment  au  moyen  des  parties 
centrales  du  système  nerveux  , par  réflexion  ; dans  d’autres,  où  la 
cause  morbifique  agit  immédiatement  sur  la  partie  malade,  elle 
1 est  également  ou  par  les  parties  centrales  du  système  nerveux , ou 
par  I action  immédiate  de  la  cause  morbifique  sur  les  nerfs  péri- 
phériques , ou  peut-être  aussi  par  celle  de  cette  même  cause  sur  le 
parenchyme. 

D’après  notre  hypothèse,  il  existe  une  différence,  sous  le  rapport 
de  la  cause,  entre  la  congestion  proprement  dite,  qui  ne  passe  point 
h l’inflammation  , et  la  congestion  inflammatoire.  La  première  part 
d’une  dilatation  spontanée  ou  d’un  relâchement  des  capillaires , 
dont  l’accumulation  du  sang  paraît  être  la  conséquence.  Dans  la  se- 
conde, l’accumulation  du  sang  est  la  première  phase  , par  suite  d’un 
accroissement  de  l’attraction  entre  le  sang  et  le  parenchyme,  et  la 
distension  des  capillaires  est  la  seconde  phase.  L’observation  en- 
seigne aussi  que  de  violentes  actions  locales , par  exemple  , des  con- 
tusions, des  brûlures , peuvent  déterminer  de  suite  une  inflamma- 
tion locale,  sans  congestion  préalable.  Nous  devons  donc  distinguer 
la  congestion  ordinaire  de  la  congestion  inflammatoire , et  dire  : 
dans  certains  cas , à la  vérité,  l’inflammation  suppose  une  conges- 
tion spontanée,  mais  celle-ci  manque  dans  d’autres,  et  alors  la  cause 
morbifique  suppose  sur-le-champ  une  congestion  inflammatoire  qui 
fait  partie  intégrante  de  l’inflammation  , tandis  que  la  congestion 
proprement  dite  est  un  acte  à part  et  indépendant  de  l'inflammation. 

De  ce  tpii  précède  il  suit  aussi  qu’une  différence  essentielle  existe 
entre  la  stase  inflammatoire  et  la  stase  mécanique  , provenant  d’ob- 
stacles à la  circulation  veineuse;  toutes  deux  n’ont  pas  la  même 
origine,  et  il  n’y  a de  commun  entre  elles  que  les  phénomènes  de 
la  stase  du  sang  et  de  l’exsudation  du  sérum  ; sur  tous  les  autres 
points  elles  diffèrent  infiniment. 

Jusqu’ici  nous  nous  sommes  occupés  de  l’inflammation  dans  le  sens 
restreint , c’est-à-dire  de  la  portion  des  phénomènes  inflammatoires 
qui  appartiennent  essentiellement,  sauf  quelques  légères  différences, 
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à tous  les  cas  concrets  de  phlegmasie.  Les  faibles  différences  sont 
de  plusieurs  sortes.  Tantôt  l’inflammation  est  précédée  d’une  con- 
gestion spontanée,  qui  dure  plus  ou  moins  longtemps;  tantôt , au 
contraire  , la  congestion  inflammatoire  s’établit  de  suite.  Les  pé- 
riodes du  travail  inflammatoire  diffèrent  aussi,  suivant  les  cas , 
parleur  durée  et  leur  intensité  ; souvent  l’exsudation  du  sérum  est 
très  prononcée  et  dure  longtemps  ; fréquemment  elle  disparait  avec 
rapidité  et  passe  insensible,  faisant  sur-le-cbamp  place  à l’exsuda- 
tion. Cette  dernière  est  tantôt  fort  légère,  tantôt  abondante;  ejle 
peut  durer  des  semaines  entières,  même  des  mois.  Ces  diversités 
ne  sont  point  encore  explicables  dans  certains  ras,  tandis  que  , dans 
d’autres,  elles  dépendent  de  causes  évidentes,  elles  se  rattachent  à 
des  différences  individuelles,  tantôt  de  la  cause  morbifique , tantôt 
de  la  partie  enflammée  ou  du  sujet  malade. 

A l’inflammation,  dans  le  sens  restreint.se  rallient  immédiatement 
d’autres  actes  qu’on  y rapporte  tous  lorsqu’on  prend  le  mot  dans 
une  acception  plus  étendue.  Ces  actes  ne  forment  pas  une  série 
successive  : ils  s’accomplissent  à la  fois  ; mais  on  les  trouve  rare- 
ment réunis  dans  un  même  cas , et  la  plupart  même  s'excluent 
mutuellement.  Un  les  désigne  sous  le  nom  de  terminaisons  de  V in- 
flammation. Iis  se  rapportent  tantôt  à l’inflammation  prise  dans  le 
sens  restreint , et  alors  consistent  en  une  cessation  de  la  phlegmasie, 
un  retour  de  la  partie  à son  état  normal  ( résolution  , ou  dans 
la  mort  de  cette  partie  (gangrène);  tantôt  au  sort  ultérieur  de 
l’exsudation  inflammatoire , qui  présente  de  grandes  variétés,  de 
sorte  qu’ici  les  noms  imposés  diffèrent  selon  les  cas. 

Résolution  de  l' inflammation.  Lorsque  la  cause  de  l'inflamma- 
tion , ou  , d après  notre  hypothèse,  l’accroissement  de  l'attraction 
entre  le  sang  et  le  parenchyme,  cesse,  la  partie  malade  revient  à 
son  état  normal  ; la  stase  du  sang  se  dissipe,  les  capillaires  repren- 
nent leur  calibre  habituel , le  sérum  est  résorbé  , ainsi  que  l’exsu- 
dation encore  liquide  de  plasma  ; en  un  mot.  le  travail  inflammatoire 
pientl  fin.  C est  la  manière  la  plus  simple  dont  une  inflammation 
puisse  se  terminer. 

La  résolution  suppose  donc  toujours  l'extinction  de  la  cause  occa- 
sionnelle; tant  que  celle-ci  persiste,  l’inflammation  subsiste.  .Mais 
la  partie  malade  ne  revient  pas  toujours  sur-le-champ  à son  état 
normal  quand  la  cause  morbifique  cesse  d’agir  sur  elle.  Il  y a sou- 
vent des  circonstances  qui  s’y  opposent. 
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Les  vaisseaux  dilatés  de  la  partie  sont  gorgés  de  sang  par  l’exsu- 
dation d’une  partie  du  plasma  cl  l’effacement  des  espaces  lymphati- 
ques , les  globules  sont  non  seulement  plus  nombreux  que  de 
coutume  , mais  encore  plus  rapprochés  et  comme  engrenés  les 
uns  dans  les  autres.  Cette  circonstance,  que  nous  avons  nié  être 
la  cause  de  la  stase,  accompagne  toujours  celle-ci;  elle  persiste 
évidemment  encore  à la  cessation  de  la  cause  occasionnelle , et  op- 
pose un  certain  obstacle  à la  contraction  des  parois  des  capillaires. 
Si  la  résistance  de  celte  stase  passive  est  assez  grande,  d’un  côté  , 
pour  surmonter  la  force  propulsive  de  la  circulation  ( vis  à tergo ), 
qui  d’ailleurs  a été  diminuée , pendant  l’inflammation  , par  l’am- 
pliation des  vaisseaux  collatéraux  , d’un  autre  côté , pour  vaincre  la 
force  contractile  des  parois  des  capillaires , qui  dépend  de  leur 
élasticité  et  de  leur  tonicité  vitale  , elle  peut  persister  même  après 
que  la  cause  qui  a provoqué  l’inflammation  n’existe  plus. 

Il  peut , en  outre , même  quand  , après  la  cessation  complète  de 
la  cause  morbifique  , la  stase  est  complètement  dissipée  par  le  vis  à 
tergo  de  la  circulation  , rester  une  paralysie  des  capillaires;  ceux- 
ci  , par  défaut  de  tou  , n’ont  plus  la  force  de  revenir  à leur  diamè- 
tre normal  ; ils  restent  dilatés,  et  contiennent  plus  de  sang  qu’à 
l’ordinaire. 

Dans  les  deux  cas , la  partie  se  trouve  encore  à l’état  de  conges- 
tion , même  après  la  fin  de  l’inflammation  : elle  paraît  plus  rouge 
que  de  coutume  , phénomène  très  fréquent  à observer.  Nous  de- 
vons, d’après  les  causes  qui  viennent  d’être  citées,  distinguer  celte 
congestion  en  passive  , mécanique,  provenant  de  1 amoncellement 
des  globules , et  en  active , dépendant  de  la  seule  paralysie  des  ca- 
pillaires. Nous  verrons  que  celte  distinction  a une  valeur  pratique 
pour  la  thérapeutique. 

IMais,  sans  qu’aucune  congestion  appréciable  persiste,  il  peut 
aussi  rester,  après  les  inflammations  locales,  une  certaine  tendance 
au  retour,  ainsi  que  l’établissent  les  considérations  suivantes. 

Supposons  la  force  vitale  (pii  cause  les  phénomènes  inflamma- 
toires , = A,  composée  de  deux  quantités , x -j-  g;  ni  x ni  g ne 
peut  à lui  seul  faire  équilibre  au  vis  à tergo  de  la  circulation  et 
causer  l’inflammation  ; mais  tous  deux  réunis  le  peuvent.  Que  la 
force  A vienne  à être  diminuée  d’une  de  ces  quantités,  de  x , par 
exemple , l’inflammation  cesse  , car  la  quantité  g seule  ne  peut  plus 
résister  à l’effort  de  la  colonne  sanguine.  Maintenant  si.  sur  la  partie 
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cil  apparence  saine,  agit  une  cause  qui  ne  soit  point  capable  h elle 
seule  de  provoquer  une  inflammation , parce  qu’elle  transmet  au 
parenchyme,  non  point  la  force  entière  A , mais  seulement  la  por- 
tion .rdc  cette  force,  qui,  dans  les  conditions  ordinaires  et  en 
pleine  santé  , ne  détermine  pas  d’inflammation  ; cette  cause  sera 
pourtant  capable,  dans  le  cas  supposé,  de  réveiller  l’inflammation 
qui , pour  employer  un  terme  reçu  , sommeille.  Ceci  explique , en 
général,  la  propension  de  certains  organes,  qui  ont  été  une  fois  en- 
flammés, à retomber  dans  le  même  état  à la  moindre  occasion. 

Si  la  portion  y de  la  force  originelle  A,  qui  a persisté,  est  en 
même  temps  cede  qui  entretient  l’ampliation  des  capillaires , par 
conséquent  une  congestion  dans  l’organe  précédemment  enflammé, 
(pie  d ailleurs  cette  ampiiation  parte  du  système  nerveux  et  des 
capillaires  eux-mêmes  (adiré'),  ou  qu’elle  soit  duc  à la  rétention 
des  globules  accumulés  (passive),  on  appelle  chronique  l'inflamma- 
tion qui  surgit  lorsque  , par  l’addition  de  la  nouvelle  quantité  x , la 
congestion  subsistante  repasse  à l'état  de  phlegmasie  ; et  lorsque 
le  phénomène  se  renouvelle  souvent , chaque  retour  de  l’inflamma- 
tion réelle  est  nommé  une  exacerbation.  Ceci  tient  à ce  que , dans 
la  manière  ordinaire  de  voir  des  médecins,  on  n’établit  pas  de  li- 
mite ti, nichée  entre  la  congestion  et  l'inflammation. 

loin  prouver  1 accord  des  résultats  de  cette  argumentation 
avec  l’expérience  , je  rappellerai  les  cas  où  la  force  provocatrice  de 
l’inflammation  A est  réellement  scindée,  une  portion,  x,  paraissant 
liee  au  parenchyme , et  l’autre,  y,  au  sang  Qu’en  pareil  cas  , par 
exemple  dans  le  rhumatisme  aigu  , il  y ait  un  changement  vital  du 
sang,  duquel  1 inflammation  dépend  en  partie,  ce  n’est  là,  il  est 
vrai,  pour  le  moment  qu’une  hypothèse;  mais,  outre  que  celte  hy- 
pothèse est  possible,  elle  est  vraisemblable  au  plus  haut  degré,  puis- 
que , en  de  telles  circonstances,  on  démontre  un  changement  ma- 
teriel  du  sang  ( augmentation  de  la  fibrine  ) qui  cesse  à l’extinction 
de  la  phlegmasie.  Or,  quand  celte  disposition  du  sang  existe,  dans 
le  rhumatisme  aigu , la  moindre  cause  détermine  des  inflammations 
de  diverses  parties  (notamment  des  articulations),  et  il  suffit  pour 
cela  de  causes  qui,  en  d’autres  occurrences,  ne  pourraient  produire 
le  même  effet.  La  portion  y résidante  dans  le  sang  de  la  force  A est 
ici  tellement  prédominante,  qu’il  suffit  que  la  portion  .r  inhérente 
au  parenchyme  soit  très  petite  pour  qu’une  phlegmasie  locale  éclate, 
et  précisément  ce  peu  de  valeur  de  la  quantité  x fait  que  le  travail 
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inflammatoire  local  se  dissipe  si  aisément,  pour  reparaître  ailleurs 
sous  l’influence  de  la  disposition  générale.  De  là  l’impossibilité 
d’empêcher  par  des  remèdes  locaux  le  transport  de  l’inflammation 
d’une  articulation  à une  autre,  parce  que  les  causes  les  plus  lé- 
gères , celles  que  souvent  il  n’est  pas  en  notre  pouvoir  d’écarter, 
suffisent  pour  élever  la  force  y à la  force  totale  A.  Mais  si  la  portion 
y de  force  qui  réside  dans  le  sang  est  brisée , des  causes  bien  plus 
puissantes  que  x peuvent  agir  sans  qu’il  survienne  d’inflammation 
locale.  Aussi  les  antiphlogistiques  ne  réussissent-ils  dans  le  rhuma- 
tisme aigu  que  quand  ils  peuvent  diminuer  la  portion  de  la  force 
A inhérente  au  sang. 

De  ces  considérations  résultent  des  conséquences  pratiques  fort 
importantes  , dont  l’application  aux  cas  particuliers  dépasserait  de 
beaucoup  les  bornes  que  je  dois  m’imposer  ; je  les  abandonne  donc 
à la  sagacité  du  lecteur,  d’autant  mieux  que  la  plupart  se  présen- 
tent d’elles-mêmes. 

Gangrène. 

Ce  n’est  pas  sans  raison  qu’on  place  la  gangrène  au  nombre  des 
terminaisons  de  l’inflammation , quoiqu’elle  soit  une  des  plus  rares. 

Il  y a des  cas  où  l’inflammation  atteint  un  degré  extraordinaire 
d’intensité,  où,  par  conséquent,  l’attraction  que  nous  admettons 
entre  le  sang  et  le  parenchyme  est  très  considérable , soit  par  l’é- 
nergie de  la  cause  occasionnelle,  soit  par  l’impressionnabilité  de  la 
partie  atteinte  ou  de  l’organisme  entier.  Dans  ces  circonstances , la 
rétention  du  sang  est  totale;  il  s’opère  donc  une  rupture  de  beau- 
coup de  capillaires  et  un  épanchement  abondant  dans  le  paren- 
chyme. La  première  conséquence  nécessaire  de  ces  événements 
est  la  même  que  dans  toute  inflammation,  un  accioisscmtnl  de 
conflit  entre  l’oxygène  du  sang  et  les  liquides  du  parenchyme,  par 
conséquent  une  augmentation  de  la  formation  d’acide  carbonique 
et  de  la  chaleur.  Mais  ce  sang  n’étant  pas  remplacé  par  de  nouveau 
sang,  comme  dans  l’état  normal,  et  même  dans  les  cas  ordinaires, 
moins  intenses,  d’inflammation,  la  partie  enflammée  se  trouvant 
complètement  isolée  de  la  circulation , et  se  comportant  dès  lors 
comme  toute  partie  dont  les  artères  sont  oblitérées  ; le  sang  que 
les  capillaires  contiennent  passe  plus  ou  moins  rapidement  à la 
décomposition.  L’observation  nous  apprend  que  cette  décom- 
position se  remarque  d’abord  dans  le  sang  extravasé;  puis  plus 
tard  dans  celui  que  contiennent  les  capillaires  : le  sang  devient 
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pourpre,  les  globules  disparaissent , l’hématine  se  dissout  dans  le 
sérum  ; le  sang  extravasé  forme  des  grumeaux  bruns  rouilles.  Ce 
changement  du  sang  est  toujours  le  premier  ; il  ne  manque  jamais 
dans  la  gangrène  inflammatoire.  Plus  lard  les  parties  élémentaires 
des  autres  tissus  changent  aussi.  Les  faisceaux  primaires  des  mus- 
cles soumis  à sa  volonté  perdent  leurs  stries  transversales  et  palis- 
sent; eux  , le  tissu  cellulaire  et  la  plupart  des  autres  organes  perdent 
leur  cohésion,  et  se  réduisent  en  une  masse  grenue  informe.  Les 
os,  les  tendons,  le  tissu  libreux  des  poumons,  sont  ceux  qui  con- 
servent le  plus  longtemps  leur  forme  primitive;  d'ordinaire  ou 
en  trouve  encore  des  portions  intactes  lorsque , depuis  longtemps 
déjà, les  tissus  environnants  soûl  convertis  eu  une  masse  pu I lacee. 
Pour  décider  si  ces  changements  dépendent  de  causes  purement 
chimiques  et  mécaniques,  si,  en  conséquence,  ils  sont  unique- 
ment la  suite  de  1 mllanimalion , ou  s ils  tieuiieul  a d autres  causes 
encore , a des  changements  du  parcnchviiie  délei mines  par  une 
cause  aulie  que  celle  de  I iiillauuuaiioii , il  laudrait  s engager 
dans  de  longues  discussions  qui,  a proprement  parler,  n'appar- 
tiennent point  à l'histoire  de  l'inflammation.  Qu'il  nous  sullise  d a- 
voir  montre  qu  ici  la  giangreiie  peut  être  considérée  avec  vraisem- 
blance comme  un  résultat  de  1 extravasation  de  sang  charge  d oxy- 
gène provoquée  par  le  travail  phiegmasique. 

Dans  ces  cas.  qui  s'ollient  rarement,  la  gangrène  est  sans 
contredit  une  suite  de  l'inflammation  ; mais  je  laisse  au  lecteur  à 
décider  jusqu’à  quel  point  ou  est  eu  droit,  d apres  cela  , de  la  con- 
sidérer comme  le  plus  haut  degré  de  celle  dernière. 

Les  choses  se  passent  autrement  dans  la  majorité  des  cas  ou 
1 inflammation  et  la  gangrène  surviennent  simultanément.  Lorsque, 
par  exemple  après  la  congélation  , un  membre  s’enflamme  sur  cer- 
tains points  et  se  gangrène  sur  d'autres , c’est  là  seulement  une 
preuve  que  la  même  cause  extérieure  peut,  suivant  son  intensité, 
déterminer  tantôt  l'inflammation,  tantôt  la  gangrène,  ou,  pour 
s expiimei  en  termes  géuéraux,  que  les  causes  des  maladies  peu- 
vent différer  en  qualité  et  en  quantité;  mais  il  ne  s’ensuit  pas  que 
la  gangrène  et  1 inflammation  soient  des  actes  affines  ou  des  degrés 
divers  d un  même  acte.  Il  va  sans  dire  qu’une  inflammation  peut 
passer  a la  gangrène  par  l’adjonction  de  nouvelles  conditions , et 
cela  d autant  plus  facilement  que  la  phlegmasie  elle-même  a déjà  pro- 
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curé  un  plus  grand  nombre  de  ces  conditions  (stase  et  extravasation 
du  sang).  C’est  ce  qui  arrive  la  plupart  du  temps.  Mais  souvent 
aussi  les  conditions  de  la  gangrène  et  de  l’inflammation  sont  posées 
en  même  temps  par  une  même  cause  morbifique.  A des  lésions 
intenses,  contusion,  coagulation,  brûlure,  etc.,  succède  l’inflam- 
mation; lorsque  , par  l'effet  d’autres  conditions  dépendantes  de  la 
même  cause  (déchirure  de  vaisseaux,  épanchement  considérable 
de  sang , lésions  de  nerfs),  une  mortification  complète  , la  gangrène 
de  la  partie  survient  au  bout  de  quelque  temps , c’est  la  suite  , non 
de  l’inflammation  , mais  d’un  autre  travail  dont  les  conditions  ont 
été  posées  simultanément  avec  celles  de  cette  dernière,  et  qui,  quand 
il  atteint  un  certain  degré  , détruit  toute  la  vie  organique  , par  con- 
séquent aussi  la  phlegmasie.  Notons  cependant  bien  qu’ici  la  pré- 
sence de  l’inflammation  peut  faire  que  les  parties  dont  elle  s’est 
emparée  tombent  en  décomposition  plus  facilement  et  plus  vite 
qu’elles  ne  le  feraient  sans  elle. 

Les  maladies  de  l’organisme  animal  sont  tellement  complexes, 
leurs  combinaisons  si  variées,  les  séries  de  leurs  symptômes  et  de 
leurs  causes  si  nombreuses,  et  unies  par  tant  de  côtés,  qu’il  y a 
impossibilité  de  suivre  aucun  acte  dans  toutes  ses  directions,  ou  de 
démontrer  le  lien  de  causalité  qui  existe  entre  deux  de  ces  actes. 
Contentons-nous  donc  d’avoir  signalé  les  points  les  plus  essentiels 
de  la  connexion  qui  a lieu  entre  la  gangrène  et  l’inflammation. 

Développement  de  l’exsudation  inflammatoire. 

Le  plasma  du  sang  qui  sort  des  vaisseaux  durant  la  dernière  pé- 
riode de  l’inflammation  se  répand  dans  les  parties  environnantes. 
La  manière  dont  il  s’y  amasse  varie  suivant  la  constitution  de  ces 
parties.  Si  elles  sont  parenchymateuses,  mais  molles  et  lâches,  leur 
tissu  tout  entier  se  trouve  imbibé  uniformément  de  plasma  : ainsi, 
ce  dernier  remplit  tous  les  interstices  des  éléments  histologiques  des 
poumons  dans  la  pneumonie,  et  s’insinue  même  dans  les  cavités  des 
cellules  aériennes  et  des  dernières  ramifications  bronchiques.  Dans 
les  exsudations  au  cerveau  , il  occupe  tous  les  intervalles  des  libres 
primitives  et  des  vaisseaux,  ou  bien,  en  refoulant  la  substance  cé- 
rébrale , il  forme  au  milieu  d’elle  des  cavernes  dans  lesquelles  il 
s’amasse.  Si  des  organes  étendus  en  surface  deviennent  le  siégé  de 
la  phlegmasie  , le  plasma  épanché  s’étend  en  couche  liquide  sur  leur 
surface  , et  tantôt , recouvert  encore  de  formations  épithéliales , i 
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produit  une  vésicule,  tantôt  il  se  montre  au  grand  jour,  et  alors  ne 
tarde  ordinairement  guère  à se  dessécher  en  une  croûte  sur  les  sur- 
faces externes , à constituer  une  fausse  membrane  sur  les  surfaces 
internes.  C’est  ce  qui  arrive  à la  peau  , à la  trachée-artère,  dans 
l’arrière -gorge  , etc.  Quand  ces  surfaces  forment  les  parois  de  ca- 
vités, comme  au  péritoine,  à la  plèvre,  au  péricarde,  le  plasma 
remplit  la  cavité.  Nul  doute  que  l’arrangement  tient  surtout  ici  à 
des  causes  physiques.  En  général , lorsque  le  plasma  épanché  n’est 
point  résorbé , il  se  coagule  au  bout  d’un  laps  de  temps  plus  ou 
moins  long.  Cette  coagulation  est  un  acte  purement  chimique  , res- 
sortant des  propriétés  chimiques  de  la  fibrine  qu’il  tient  en  dissolu- 
tion. Cependant  il  y a des  cas  exceptionnels  où , sans  commencer 
par  se  solidifier,  il  subit  de  suite  un  développement  organique. 

L’arrangement  de  la  fibrine  coagulée  obéit  également  5 des  lois 
purement  chimiques;  il  se  règle  sur  celui  qu’affecte  le  plasma 
liquide. 

l.a  plupart  du  temps , dans  les  organes  parenchymateux  , tous  les 
intervalles  du  tissu  sont  remplis  par  l’exsudation  solide  , qui  en  ci- 
mente pour  ainsi  dire  les  éléments  ; en  même  temps  ellq  remplit 
complètement  toutes  les  cavités  naturelles  et  tous  les  canaux  de  la 
partie,  d’où  résulte  une  masse  dense  et  solide,  comme  on  le  voit 
dans  l’hépatisation  du  foie. 

Dans  les ca\ ités , le  travail  offre  quelques  différences,  mais  faciles 
aussi  à expliquer  par  la  nature  des  choses.  Si  la  coagulation  a lieu 
d’une  manière  rapide  et  soudaine,  l’exsudation  forme  des  masses 
irrégulières,  qui,  d’abord  spongieuses,  se  resserrent  peu  à peu,  et 
produisent  des  llocons  irréguliers,  tantôt  adhérents  aux  parois  de  la 
cavité,  tantôt  libres  au  milieu  du  liquide.  Si  la  coagulation  est  lente 
et  permanente,  l’exsudation  forme  des  couches  plus  ou  moins  irré- 
gulières, qui  couvrent  les  parois  de  la  cavité,  constituant  parfois 
des  sacs  complets,  au  milieu  desquels  on  trouve  la  sérosité  du  sang 
dépouillé  de  sa  fibrine.  Ce  phénomène  est  commun  surtout  à la 
plèïre.  Des  dépôts  stratifiés  analogues  se  forment  parfois  dans  l’in- 
térieur d’organes,  lorsqu’un  tissu  cellulaire  lâche,  interposé  entre 
deux  membranes  plus  denses,  vient  à s’enflammer,  comme  au  canal 
intestinal. 

Cependant  il  faut  encore  avoir  égard  à une  autre  circonstance 
pour  comprendre  le  mode  de  production  des  diverses  formes  d’exsu- 
dation solide  qui  se  rencontrent.  En  général , l'inflammation  n’est 
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pas  uniformément  répandue  dans  un  organe;  elle  est  limitée  loca- 
lement, et  s’étend  peu  à peu.  Une  première  goutte  de  plasma  se 
coagule  ; une  seconde , exsudée  plus  tard , s’applique  à elle  et  se 
coagule  aussi,  etc.  De  là  vient  que  l’exsudation  aux  surfaces  libres 
offre  souvent  l’aspect  de  stalactites,  de  villosités  ( cor  villosum),  et 
que,  dans  certaines  pblegmasies  du  poumon  (coqueluche,  pneumo- 
nie lobulaire  des  enfants),  toutes  les  portions  de  l’organe,  même 
les  plus  petites,  contiennent  encore  de  l’air  et  surnagent  l’eau  , 
quoique  le  microscope  y fasse  apercevoir  partout  de  petites  quantités 
d’exsudation.  Les  modifications  de  ces  phénomènes  s’expliquent 
ordinairement  d’elles-mêmes  d’après  les  particularités  qui  se  rat- 
tachent à chaque  cas. 

L’exsudation  solidifiée  se  comporte  chimiquement  comme  la 
fibrine  coagulée;  elle  a la  même  couleur,  la  même  consistance;  in- 
soluble dans  l’eau  froide  ou  bouillante , l’alcool  et  l’éther,  elle  se 
dissout  peu  à peu  dans  l’ammoniaque  et  l’acide  acétique,  plus  rapi- 
dement dans  la  potasse.  Au  microscope,  elle  paraît  complètement 


amorphe  , sans  nulle  trace  d’organisation  ; on  y aperçoit  seulement 
parfois  des  indices  vagues  de  fibres  ou  des  granulations  de  graisse. 

Jusqu’ici  tous  les  phénomènes  sont  les  mêmes;  mais  la  suite 
varie  suivant  les  cas , ce  qui  fait  qu’on  distingue  , comme  modes  de 
terminaison , la  résolution , la  suppuration , la  cicatrisation,  la 
régénération  et  l’ hypertrophie . Toutes  ces  opérations  obéissent  aux 
lois  générales  de  la  formation  organique,  et  dépendent  de  l’aptitude 
à se  développer  qui  est  inhérente  à l’exsudation  par  sa  nature  même. 
Le  passage  au  développement  réel  s’effectue  probablement  toujoms 
par  une  formation  de  cellules,  c’est-à-dire  que,  dans  1 exsudation 
jouant  le  rôle  de  blastème,  se  développent  des  noyaux  munis  de 
nucléoles,  et  autour  d’eux  des  membranes  enveloppantes.  Les  cel- 
lules primaires  ainsi  produites  subissent  ensuite  d ultérieurs  chan- 
gements , qui  varient  suivant  les  terminaisons  de  l'inflammation. 

1°  Résolution.  Dans  le  sens  le  plus  large,  ici  se  rapportent  tous 
les  cas  où  l'inflammation  disparaît  sans  laisser  de  changement  essen- 
tiel , durable,  au  tissu  qu’elle  alTectail,  ou  sans  avoir  évacué  aucun 
produit  au  dehors.  J’ai  déjà  dit  comment  l’inflammation , on  atta- 
chant une  acception  restreinte  à ce  mol , peut  se  résoudre  avanUa 
période  d’exsudation,  à l’extinction  de  sa  cause  déterminante.  J a. 
ajouté  que,  suivant  toute  apparence,  l’exsudation  elle-uiêmc  est 
résorbée  tant  qu’elle  demeure  liquide , qu’alors  elle  rentre  dans  le 
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torrent  delà  circulation  , et  qu’il  y a également  résolution  complète. 
Mais  une  fois  cette  exsudation  solidifiée,  le  retour  de  la  partie  à son 
état  normal  ne  peut  avoir  lieu  qu’autant  que  l’épanchement  se 
liquéfie  de  nouveau  et  vient  ensuite  à être  résorbé.  La  fluidification 
est  toujours  le  résultat  d’un  travail  organique  qui,  d’après  l’obser- 
vation , a pour  caractères  les  phénomènes  suivants  : 

L’exsudation  se  convertit  en  cellules  à noyau  de  1/500  à 1/100  de 
ligne  de  diamètre.  Ces  cellules  croissent  peu  à peu  jusqu’à  atteindre 
un  diamètre  de  1/80  à 1/60;  elles  s’emplissent  en  même  temps 
d’une  quantité,  d’abord  faible,  puis*plus  considérable  , de  petites 
granulations  obscures,  de  sorte  que  la  cellule,  primitivement  trans- 
parente et  incolore,  devient  opaque  et  brunâtre,  ou  noirâtre  , et 
présente  l’aspect  d’un  agrégat  de  petits  grains  qui  en  rendent  invi- 
sible le  noyau  et  souvent  aussi  la  paroi. 

Celte  transformation  de  l’exsudation  en  cellules  granulées  marche 
de  concert  avec  un  changement  chimique  qu’elle  subit.  Déjà  les 
cellules  elles-mêmes  contiennent  deux  substances  différentes,  leur 
enveloppe  et  leur  noyau,  dont  la  première  se  dissout  dans  l’acide 
acétique,  qui  n’attaque  point  le  second.  A l’époque  de  la  formation 
des  granulations  apparaît  une  troisième  substance  ; les  grains  ne  se 
dissolvent  nî  dans  l’acide  acétique  ni  dans  l'ammoniaque  ou  la  po- 
tasse ; mais  ils  sont  généralement  solubles  dans  l’éther  ; ils  semblent 
donc  consister  en  graisse. 

Les  cellules  granulées,  une  fois  produites,  ne  sont  plus  susceptibles 
de  développement  organique  ultérieur.  Dès  qu’elles  ont  atteint  leur 
grosseur  complète,  et  qu’elles  se  sont  entièrement  remplies  de  gra- 
nulations, elles  ne  subissent  plus  qu’une  métamorphose  régressive  ; 
les  noyaux  disparaissent  et  sont  résorbés  , ainsi  que  les  parois  des 
cellules,  et  il  finit  par  ne  rester  que  les  granulations,  qui,  d’abord 
réunies  encore  par  une  sorte  de  mucus,  se  disgrègent  plus  tard. 
Alors  l’exsudatiou  primitive  se  trouve  convertie  en  une  masse  demi- 
liquide,  pultacée,  dans  laquelle  le  microscope  montre  des  granula- 
tions intactes,  nageant  au  milieu  d’un  liquide  séreux. 

Ce  mode  de  transformation  de  l’exsudation  en  favorise  beaucoup 
la  résorption.  Jusqu'à  leur  entier  développement , les  cellules  gra- 
nulées tiennent  les  unes  aux  autres  , et  ne  forment  par  conséquent 
point  un  liquide  ayant , comme  le  pus , de  la  tendance  à se  porter  au 
dehors.  Mais,  après  cette  époque,  il  paraît  qu’à  la  résorption  des  pa- 
rois des  cellules  se  joint  aussi  celle  du  liquide,  car  celui-ci  semble 
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bien  moins  abondant  qu’il  n’a  coutume  de  l’être  dans  le  pus.  Il  finit 
donc  par  ne  plus  rester  que  les  granulations , qui  troublent  peu  les 
fonctions  des  parties  entourantes , se  dissolvent  peu  à peu  dans  les 
liquides  du  parenchyme,  et  sont  alors  résorbées. 

La  terminaison  qui  vient  d’être  décrite  s’observe  principalement 
après  les  inflammations  d’organes  internes  , du  cerveau  , des  pou- 
mons , du  foie , de  la  rate , etc.  La  plupart  des  phlegmasies  chro- 
niques de  la  substance  cérébrale  et  des  ramollissements  inflamma- 
toires de  cet  organe  sont  accompagnés  d’une  formation  de  cellules 
granulées  J’ai  vu  la  même  chose  dans  toutes  les  inflammations  des 
poumons , lorsque  le  malade  succombait  à une  autre  affection  , après 
que  les  phénomènes  généraux  et  l’auscultation  avaient  indiqué  un 
commencement  de  résolution.  Elle  s’observe  rarement  aux  parties 
externes  , au  tissu  cellulaire , aux  muscles , aux  organes  isolés  en 
surface  ; peut-être  uniquement  parce  qu’il  est  plus  rare  de  rencon- 
trer la  résolution  des  phlegmasies  de  ces  organes  que  leur  passage  à 
la  suppuration. 

2°  Conversion  de  l’exsudation  en  pus.  Comme  la  formation  des 
cellules  granulées,  elle  s’accomplit  d’après  les  lois  générales  du 
développement  organique,  et  marche  la  plupart  du  temps  de  la 
manière  suivante  : 

L’exsudation  se  transforme  en  cellules  à noyaux  ( corpuscules  du 
pus),  qui , arrivés  à leur  dernier  terme  , ne  sont  plus  susceptibles 
de  développement  ultérieur;  elles  se  séparent  alors  les  unes  des 
autres  , et,  mêlées  avec  le  sérum  primitif  du  plasma  exsudé,  clics 
forment  une  sorte  d’émulsion,  un  liquide  plus  ou  moins  épais,  de 
couleur  blanche  jaunâtre , qu’on  appelle  pus,  et  qui  a une  certaine 
tendance  à s’échapper  au  dehors. 

Les  cellules  du  pus  sont  petites  (entre  1/100  et  1 '300  de  ligne 
de  diamètre)  ; d’abord  pâles,  parfaitement  rondes,  transparentes, 
et  munies  d’un  noyau  bien  visible,  elles  deviennent  plus  tard  obs- 
cures, granulées  et  fermes;  leur  noyau  se  soustrait  aux  regards, 
mais  il  reparaît  quand  on  ajoute  de  l’acide  acétique , qui  rend  les  j 
parois  des  cellules  transparentes.  Les  cellules  du  pus  ont  cela  de  , 
particulier,  que  l’acide  acétique  résout  généralement  leurs  noyaux 
en  deux  , trois  ou  quatre  granulations. 

En  même  temps  que  l’exsudation  se  convertit  en  globules  de  pus, 
elle  subit  un  changement  chimique.  Les  globules  de  pus  se  com- 
portent avec  les  réactifs  autrement  que  ne  le  fait  la  fibrine  coagulée. 


505 


ET  SES  DIFFÉRENTS  MODES  DE  TERMINAISON. 

Ils  consistent  au  moins  en  deux  substances  de  composition  diffé- 
rente, une  nucléaire,  insoluble  dans  l’acide  acétique,  mais  soluble 
dans  l’ammoniaque  et  la  potasse  , et  une  enveloppe , qui  devient 
transparente  dès  qu’on  la  traite  par  l’acide  acétique  , dans  lequel 
elle  se  dissout  peu  h peu. 

I.a  fibrine  coagulée  se  convertit  peu  il  peu  en  globules  de  pus. 
Au  commencement  de  celte  métamorphose  on  voit  des  globules 
isolés,  en  quelque  sorte  nichés  dans  le  blastème  amorphe  ou  indis- 
tinctement fibreux.  Mais  plus  tard  l’exsudation  se  métamorphose 
tout  entière  en  corpuscules  de  pus.  Dès  que  ceux-ci  ont  acquis  leur 
plein  développement,  ils  se  détachent  les  uns  des  autres,  perdent 
toute  connexion  entre  eux , et  se  mêlent  avec  le  sérum  qui  s’est 
séparé  de  la  fibrine  lors  de  sa  coagulation.  Le  sérum  du  pus  est 
celui  du  sang  lui-même,  peut-être  un  peu  modifié.  C’est  seule- 
ment par  son  mélange  avec  les  corpuscules  , que  le  pus  devient  un 
liquide. 

Comme,  dans  les  inflammations,  l’exsudation  de  la  fibrine 
s’accomplit,  en  général,  d’une  manière  graduelle,  qu'elle  dure 
un  certain  laps  de  temps,  et  qu’elle  se  répète  souvent,  la  totalité  de 
l’exsudation  ne  se  convertit  pas  toujours  à la  fois  en  pus  : d’ordi- 
naire, dans  un  foyer  purulent,  un  abcès,  à côté  du  pus  parfaite- 
ment développé,  on  trouve  des  portions  d’exsudation  fibrineuse 
amorphe,  dans  lesquelles  la  formation  dos  corpuscules  n’a  point 
encore  commencé  ou  ne  fait  que  débuter.  On  peut  observer  ce 
phénomène  dans  presque  tous  les  abcès,  et  les  bourbillons  ne  sont 
que  des  masses  d’exsudation  encore  amorphe,  qui,  entourées  de 
pus  de  tous  côtés,  n’ont  plus  aucune  connexion  avec  les  parties 
environnantes. 

Le  pus  achevé  a une  grande  tendance  à quitter  la  partie  dans 
laquelle  il  s’est  produit,  et  h se  porter  au  dehors.  Cette  tendance 
tient  sans  doute  en  grande  partie  à sa  fluidité  ; elle  cesse  dès  que , 
par  suite  de  la  résorption  du  sérum,  la  fluctuation  disparaît  dans 
un  abcès,  et  elle  est  d’autant  plus  grande  que  la  fluctuation  est 
plus  prononcée. 

Quand  le  pus  n’est  point  évacué  par  l’art,  ou  qu’il  ne  s’ouvre  pas 
lui-même  une  issue,  il  peut  subir  des  changements  ultérieurs.  Les 
corpuscules  se  fondent  peu  à peu,  le  pus  se  convertit  (surtout 
quand  le  sérum  est  résorbé)  en  une  masse  épaisse,  granuleuse,  ou 
en  un  liquide  ténu  , mêlé  de  flocons  onctueux  , et  la  masse , aussi 
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bien  que  les  flocons,  se  montre,  au  microscope,  sous  l’aspect 
d’une  matière  composée  de  petites  molécules  grenues  (la  plupart 
au-dessous  de  1/1000  de  ligne),  qu’on  ne  peut  distinguer  des 
autres  matières  organiques  décomposées , par  exemple  , du  fongus 
médullaire  ou  des  tubercules  ramollis , et  en  général  des  détritus 
organiques.  Dans  cet  état , mais  alors  seulement,  le  pus  est  suscep- 
tible d’être  résorbé  en  entier;  les  débris  se  dissolvent  peu  à peu 
dans  les  liquides  du  corps , qui  les  ramènent  dans  le  torrent  de  la 
circulation.  Mais  le  phénomène  appelé  par  les  médecins  résorp- 
tion purulente  diffère  de  celui-là;  il  consiste  : 

1°  Ou  en  ce  que  le  sérum  du  pus  est  résorbé  tout-à-coup,  ce 
qui  fait  disparaître  la  fluctuation,  la  tendance  à s’échapper  au 
dehors  , en  un  mol , tous  les  signes  physiques  de  la  présence  d’un 
abcès,  tandis  que  les  corpuscules,  qui  restent,  se  détruisent  peu  à 
peu,  et  peuvent  bien  être  résorbés,  mais  toujours  au  bout  d’un 
laps  de  temps  fort  long; 

2°  Ou  en  ce  que  le  pus  entier  pénètre  dans  des  vaisseaux  dé- 
chirés ou  ouverts  de  toute  autre  manière,  ou  enfin  se  forme  de 
nouveau  dans  les  veines  (phlébite),  et  dans  les  deux  cas  se  mêle 
avec  le  sang. 

A la  résorption  purulente  tiennent  de  près  les  abcès  dits  métasta- 
tiques, dont  la  formation  dépend,  dit-on,  de  ce  que  du  pus  qui 
s’est  produit  sur  un  point  de  l’organisme , venant  à être  résorbé  et 
à passer  dans  le  torrent  de  la  circulation , se  dépose  sur  un  ou  plu- 
sieurs autres  points  et  y fait  naître  des  abcès.  Dans  les  cas  de  ce 
genre  que  j’ai  pu  observer,  le  pus  du  nouvel  abcès  s’était  formé 
de  la  manière  ordinaire,  par  le  développement. d’une  exsudation 
inflammatoire , soit  que  celle-ci  fût  résultée  d’une  cause  pbleguia- 
tique  inconnue,  soit  qu’elle  fût  survenue  accidentellement  dans 
les  vaisseaux  déchirés.  Mais  je  crois  pouvoir  conclure  de  là  que  la 
production  des  abcès  métastatiques  ne  diffère  pas  de  celle  des  abcès 
ordinaires.  Il  est  vrai  qu’une  obscurité  profonde  couvre  encore  la 
cause  de  leur  formation. 

On  voit  par  ce  qui  précède  que  la  formation  des  cellules  granu- 
lées et  celle  du  pus  aux  dépens  d’une  fibrine  coagidée  amorphe  se 
ressemblent  en  ce  que,  dans  les  deux  cas,  l’exsudation  fibrineuse 
se  résout  en  petites  parcelles  par  suite  d’un  développement  orga- 
nique, ce  qui  permet  qu’elle  soit  entraînée  hors  de  la  partie  dans 
laquelle  elle  s’est  développée.  Mais,  dans  le  premier  cas,  la  ré- 
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sorption  des  parcelles  est  la  terminaison  naturelle  et  légitime  , tandis 
que  l’exsudation  transformée  en  pus  tend  de  sa  nature  à s échapper 
au  dehors, et  qu’ici  la  résorption  n’est  jamais  la  règle,  mais  seule- 
ment une  exception  rare. 

Au  reste,  l’observation  nous  apprend  qu’une  formation  de  cel- 
lules granulées  et  une  formation  de  pus  peuvent  avoir  lieu  simulta- 
nément dans  une  même  partie  du  corps  et  par  suite  d un  même 
travail  exsudatif.  Il  peut  aussi  se  produire,  aux  dépens  de  l’exsu- 
dation, des  éléments  histologiques  permanents,  tissu  cellulaire,  etc. 

Le  mode  de  production  du  pus  qui  vient  d’être  décrit  n’est  pas 
le  seul  qui  puisse  donner  naissance  à ce  liquide  pathologique.  Il  a 
lieu  toutes  les  fois  que  du  pus  se  forme  dans  l’intérieur  des  organes, 
dans  le  tissu  cellulaire,  etc.,  en  un  mot,  toutes  les  fois  que  le 
plasma  exsudé  a le  temps  de  se  coaguler  avant  de  commencer  à 
s’organiser;  mais  quand  du  pus  se  produit  à la  surface  du  corps  , 
ou  dans  des  cavités  communiquant  avec  l’extérieur,  à la  peau,  aux 
membranes  muqueuses,  dans  les  plaies,  ce  n’est  plus  d’un  blas- 
tème solide,  c’est  d’un  blastème  liquide , du  plasma  exsudé  et  non 
encore  coagulé  , qu’il  tire  naissance.  Voici  ce  (pii  se  passe  alors. 

Dans  l'exsudation  encore  liquide  se  forment  de  petites  granu- 
lations, tantôt  isolées  , tantôt  réunies  deux  ou  trois  ensemble.  Ce 
sont  les  noyaux  insolubles  dans  l’acide  acétique  des  cellules  du  pas. 
Autour  de  ces  noyaux  se  développent  peu  à peu  les  parois  des 
cellules.  Après  leur  formation  complète,  les  corpuscules  purulents 
ressemblent  sous  tous  les  rapports  à ceux  qui  proviennent  d’une 
exsudation  solide.  Les  uns  comme  les  autres  ne  sont  pas  suscepti- 
bles de  se  développer  davantage,  et  ils  ont  pour  but  d’être  rejetés 
en  dehors. 

Ce  sont  là  les  deux  modes  que  l’observation  assigne  à la  forma- 
tion du  pus.  Dans  les  deux  cas  , les  matériaux  sont  les  mêmes  , le 
plasma  du  sang  exsudé  ; seulement  ils  sont  liquides  dans  un  cas  et 
coagulés  dans  l’autre  ; dans  tous  deux , le  produit , le  pus , est 
identique.  Mais  il  y a des  transitions  où  le  pus,  de  quelque  manière 
qu’il  ait  pris  naissance,  s’écarte  de  la  règle;  les  corpuscules  sont 
irréguliers,  anguleux,  et  la  différence  chimique  entre  la  substance 
du  noyau  et  celle  de  l’enveloppe  est  fort  peu  marquée.  Ces  modifica- 
tions morphologiques  et  chimiques  du  pus  peuvent  être  très  va- 
riées : je  dirai  plus  tard  quels  sont  les  cas  où  on  les  rencontre  , et 
pourquoi  elles  arrivent. 
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3"  Passage  de  l'exsudation  ù l'organisation. 

Dans  les  deux  modes  de  terminaison  de  l’inflammation  qui  vien- 
nent d’être  examinés , l’exsudation  s’était  bien  développée  , mais 
les  produits  de  son  développement  étaient  des  cellules  transitoires , 
non  susceptibles  de  se  développer  davantage,  et  le  résultat  final 
consistait  en  une  fonte  , suivie  d’élimination  , de  la  matière  exsudée, 
soit  par  dissolution  et  résorption  (résolution),  soit  par  expulsion 
au  dehors  (suppuration). 

Maintenant  il  nous  reste  à passer  en  revue  une  série  d’actes  par 
lesquels  1 exsudation  inflammatoire  se  trouve  réellement  organisée 


et  convertie  en  une  partie  permanente  du  corps.  Bornons  nous 
d abord  a faire  connaître  ce  qui  se  passe  alors;  les  faits  fournis  par 
l’observation  nous  apprennent  ce  qui  suit  à cet  égard.  Le  travail 
qui  a lieu  dans  l’organisation  de  l’exsudation  inflammatoire  est  au 
fond  le  même  que  celui  qu’on  observe  lors  de  la  production  de  tous 
les  tissus  de  l’embryon.  Il  ne  diffère  pas  non  plus,  que  le  dévelop- 
pement ait  lieu  dans  l’exsudation  inflammatoire  coagulée  ou  dans 
celle  qui  est  encore  liquide.  Enfin,  il  a toujours  lieu,  du  moins 
autant  qu’on  en  peut  juger  d’après  les  observations  recueillies 
jusqu’à  ce  jour,  par  formation  de  cellules;  il  se  produit  dans  l’ex- 
sudation des  noyaux  , munis  de  nucléoles,  qui  s’entourent  ensuite 
d’une  enveloppe,  et  les  cellules  primaires  ainsi  produites  passent  à 
l’état  de  tissus  permanents  par  un  développement  ultérieur  qui 
correspond  aux  lois  de  la  formation  organique  en  général , c’est-à- 
dire  à celui  de  globules  du  sang , de  tissu  cellulaire  , de  tissu  carti- 
lagineux , de  tissu  osseux  , de  fibres  nerveuses  primaires  , etc. 

Le  changement  morphologique  est  toujours  accompagné  pas  à 
pas  d’une  modification  chimique.  L’exsudation  se  partage  d’abord 
en  deux  substances , de  composition  différente,  celle  du  noyau  et 
celle  de  la  paroi , dont  la  première  est  insoluble  et  la  seconde  so- 
luble dans  l’acide  acétique.  Lorsque  le  développement  est  achevé  , 
le  produit  diffère  totalement  : aussi , sous  le  point  de  vue  chimique, 
la  fibrine  primitive  de  l’exsudation  est  devenue  de  la  chondrinc,  ou 
de  la  colle , etc. 

I.a  conversion  en  tissus  permanents  peut  s’effectuer  de  deux 
manières.  Dans  les  lésions  extérieures,  plaies  , etc.,  où  l’on  a plus 


de  facilité  que  partout  ailleurs  de  l’observer,  on  désigne  ces  deux 
modes  sous  les  noms  de  guérison  par  première  intention  et  de  gué- 
rison par  bourgeons  charnus. 
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Dans  la  guérison  par  première  intention  , la  totalité  de  l’exsuda- 
tion inflammatoire  s’organise  sur-le-champ.  Dans  le  second  cas , 
elle  se  convertit,  pour  la  plus  grande  partie,  en  pus,  puis  celle  que 
fournit  l’inflammation  subsistante  se  transforme  également  en  pus 
d’un  côté,  tandis  que,  d’un  autre  côté,  elle  s’organise,  et  la  répa- 
ration de  la  perte  de  substance  s’accomplit  peu  à peu , à mesure 
que  la  portion  convertie  en  pus  diminue  proportionnellement  à 
celle  qui  s’organise.  Ainsi  les  bourgeons  charnus  et  les  tissus  qui 
en  proviennent  ne  se  produisent  pas  du  pus  , mais  d’une  partie  de 
l’exsudation  , de  celle  qui  ne  se  métamorphose  point  en  pus.  Le 
microscope  nous  fait  voir  que  les  bourgeons  sont  formés  de  deux 
éléments  essentiellement  différents  , de  globules  de  pus  et  de  cel- 
lules primaires  en  train  de  se  métamorphoser  en  tissus  permanents, 
vaisseaux,  tissu  cellulaire,  etc. 

On  peut  dire,  en  général,  que  la  guérison  par  première  inten- 
tion résulte  d’une  exsudation  solidifiée,  et  celle  par  bourgeons 
charnus  ou  par  suppuration  d’une  exsudation  liquide.  Cependant 
cette  loi  souffre  quelques  exceptions. 

Si , faisant  abstraction  du  travail  d’organisation  , de  ce  qui  arrive 
pendant  qu’il  s’accomplit , on  considère  seulement  le  résultat  final 
de  l'inflammation  , et  la  disposition  des  tissus  engendrés  par  l'ex- 
sudation îi  laquelle  elle  a donné  lieu  , ainsi  que  le  rapport  de  ces 
tissus  avec  les  éléments  histologiques  normaux  et  préexistants,  l’ob- 
servation nous  apprend  qu’on  peut  distinguer  les  cas  suivants  : 

1°  Les  tissus  de  formation  nouvelle  servent  à remplacer  des 
parties  détruites,  dans  les  plaies  avec  perte  de  substance,  etc. 
C’est  ce  que  nous  appellerons  régénération  inflammatoire.  Il  y a 
ici  deux  degrés. 

a.  Les  parties  nouvelles  ressemblent  parfaitement  h celles  qui 
ont  été  perdues,  sous  le  triple  rapport  morphologique , chimique 
et  physiologique  ou  fonctionnel  : régénération  complète. 

b.  Elles  en  diffèrent  plus  ou  moins  par  leurs  propriétés  , et  on 
les  nomme  alors  cicatrices.  Les  cicatrices  peuvent  différer  à beau- 
coup d égards  du  tissu  reproduit  par  la  régénération  complète  ; 
1 exsudation  peut  persister  plus  longtemps  que  de  coutume  à l’état 
amorphe,  et  ne  se  développer  qu’avec  beaucoup  de  lenteur  ; alors 
la  cicatrice  n’est  que  transitoire  ; ou  les  tissus  nouveaux  sont  com- 
plètement développés , mais  se  composent  d’éléments  d’uue  moindre 
importance  physiologique,  spécialement  de  tissu  cellulaire,  et  les 
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éléments  supérieurs  qui  existaient  jadis  dans  la  partie,  les  nerfs, 
les  filtres  musculaires,  etc.,  ne  se  reproduisent  pas  ou  ne  se  repro- 
duisent pas  en  quantité  égale  à celle  qui  existait  auparavant,  de 
sorte  que  l’organe  de  formation  nouvelle  est  inférieur,  sous  le 
point  de  vue  des  fondions,  à celui  qu’il  remplace. 

2°  Le  tissu  de  formation  nouvelle  ne  sert  pas  à remplacer  une 
perte  de  substance,  qui  n’a  eu  lieu  ni  avant  ni  pendant  l’inflam- 
mation. Il  augmente  la  masse  du  tissu  déjà  existant  dans  l’organe , 
mais  se  confond  si  intimement  avec  ce  tissu,  que,  le  travail  ter- 
miné , on  ne  parvient  point  à l’en  distinguer.  C’est  ce  qu’on  appelle 
Y hypertrophie  inflammatoire , laquelle  offre  également  des  degrés 
eu  égard  à la  perfection  des  tissus  produits. 

3°  Enfin  le  tissu  nouveau  forme  , entre  les  parties  normales,  des 
masses  plus  ou  moins  séparées,  qu’on  désigne  sous  le  nom  général 
de  tumeurs.  Celles-ci  tantôt  ressemblent  parfaitement,  ou  à peu 
près,  aux  parties  environnantes  (tumeurs  fibreuses,  condylomes, 
lipomes);  ou  bien  elles  en  diffèrent,  et  alors  peuvent  être  de  nature 
bénigne  (kystes,  hydatides),  ou  maligne  (fongus  médullaire, 
tubercule,  squirrhe).  Cependant  on  est  encore  jusqu’ici  daus  le 
doute  de  savoir  si  quelques  unes  de  ces  formes,  notamment  les 
dernières,  peuvent  procéder  d’un  travail  inflammatoire  pur  et  non 
combiné  avec  d’autres  actes  organiques. 

Mais  ces  résultats  de  l’organisation  de  l’exsudation  inflammatoire 
ne  sont  que  des  abstractions  . n’indiquant  que  des  limites  extrêmes. 
Il  existe  entre  eux  tant  de  formes  intermédiaires  que  rarement  on 
trouve  un  cas  qui  rentre  parfaitement  dans  l’une  des  divisions 
établies. 

Les  détails  qui  précèdent  sont  des  faits  positifs,  qui  ressortent 
d’observations  souvent  répétées.  Essayons  de  remonter  à leur 
(ssence  et  à leurs  causes,  en  nous  abstenant  d'hypothèses  qui  ne 
seraient  pas  absolument  nécessaires. 

Nous  avons  jugé  probable  que  le  travail  inflammatoire  dépend 
d’un  surcroît  d’attraction  entre  le  sang  et  le  parenchyme.  Nous 
avons  aussi  parlé  des  causes  de  la  résolution  et  de  la  gangrène.  Tout 
cela  sera  ici  supposé  connu. 

L’exsudation  du  plasma  a épuisé  l’inflammation  , en  tant  qu’elle 
tient  à un  surcroît  d'attraction  entre  le  sang  cl  le  parenchyme  ; 
même  dans  les  cas  où  la  cause  de  l’inflammation  semble  résider 
dans  le  sang  et  dépendre  de  ce  qu’il  contient  davantage  de  fibrine  , 
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l’exsudation  apparaît  réellement  comme  une  crise,  c’est-à-dire 
connue  une  élimination  au  dehors  de  la  cause  qui  détermine  et 
entretient  la  maladie.  On  se  demande  si  celle  cause  exerce  ou  non 
de  l’influence  sur  le  développement  ultérieur  du  plasma  exsudé , 
et  de  quelles  conditions  dépend  le  développement  de  ce  dernier. 

Ces  questions  donnent  lieu  aux  considérations  suivantes  : 

Nous  avons  vu  que  le  développement  de  l'exsudation  inflamma- 
toire varie  beaucoup.  On  ne  peut  donc  pas  le  faire  dériver  de  la 
cause  de  l'inflammation  , qui,  dans  notre  hypothèse , est  une, 
l’attraction  plus  forte  entre  le  sang  et  le  parenchyme. 

Dans  l'organisation  de  l’exsudation , son  développement  suit  les 
lois  de  la  nutrition  normale.  Il  est  donc  fort  peu  vraisemblable 
qu’une  force  anormale,  la  cause  de  l'inflammation , en  soit  la 
condition. 

Dans  certains  cas,  I exsudation  se  résout  sans  qu’il  y ait  dévelop- 
pement proprement  dit  et  formation  de  cellules,  comme  dans  les 
inflammations  typheuses  et  scrofuleuses , dans  la  plupart  des  cas 
d ulcération,  etc.  Il  faudrait  donc  que  la  cause  de  l'inflammation  , 
après  avoir  déterminé  la  production  de  l’exsudation , eu  occa- 
sionnât la  destruction,  ce  qui  n’est  pas  possible. 

Quelques  modes  particuliers  de  développement  de  l’exsudation 
sont  propres  à I inflammation , savoir  la  suppurât  ion  de  corpus- 
cules de  pus  et  de  cellules  granulées  , ou  la  formation  dans  le  sens 
le  plus  étendu.  C’est  d’eux  seulement  qu’on  pourrait  dire  qu’ils 
dépendent  de  la  cause  de  1 inflammation  : mais  ce  qui  ne  permet 
guère  de  l’admettre  , c’est  que  la  formation  des  corpuscules  du  pus 
et  celle  des  cellules  granulées  différent  sous  le  point  de  vue  mor- 
phologique. 

Il  suit  donc  de  là  que  le  développement  de  l’exsudation  ne  peut 
pas  dépendre  uniquement  de  la  cause  de  l’inflammation , mais  que 
celle-ci  semble  en  certains  cas  (la  suppuration)  exercer  une  in- 
fluence essentielle  sur  lui.  Nous  ignorons  comment  cette  influence 
s cxei  ce  ; nous  devons  don.  nous  contenter  de  savoir  qu’elle  a lieu 
et  en  quoi  elle  consiste. 

Essayons  de  concevoir,  d après  ces  prémisses,  les  causes  et  les 
conditions  du  développement  de  l’exsudation. 

1°  La  cause  finale  de  ce  développement  réside  dans  la  nature  de 
l’exsudation  elle-même.  Celle-ci , qu’elle  soit  liquide  ou  coagulée , 
est  comme  tous  les  blastèmes,  comme  les  œufs  de  tous  Ie°s  ani- 
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maux , comme  les  graines  de  mules  les  plantes , c’est-à-dire  qu’elle 
a en  elle-même  la  possibilité  de  son  développement.  Les  circon- 
stances étant  favorables,  elle  se  développe  nécessairement,  en 
vertu  même  de  sa  nature,  et  l’aptitude  à le  faire  ne  lui  est  pas 
communiquée  par  le  travail  inflammatoire  précédent,  puisqu’elle 
appartient  à la  nature  originelle  de  la  fibrine.  Donc  l’opinion  qui 
représente  l’inflammation  comme  un  accroissement  de  l’activité 
plastique  est  fausse  quand  elle  prétend  que  l’intensité  de  la  forma- 
tion , la  tendance  du  blastème  au  développement , est  exaltée  dyna- 
miquement ; et  elle  n’a  raison  qu’en  un  point , savoir  que  l’in- 
flammation a fourni  aux  parties  environnantes  plus  de  matériaux 
plastiques  qu’elles  n’en  reçoivent  par  la  nutrition  normale  , de  sorte 
que  l’aptitude  plastique  se  trouve  accrue  non  en  intensité,  mais 
seulement  en  extension  , par  l’augmentation  en  quantité  de  la  ma- 
tière apte  à se  développer. 

2°  Quoique  l’aptitude  de  l’exsudation  à se  développer  doive  être 
considérée  comme  une  propriété  qui  lui  est  nécessairement  inhé- 
rente en  vertu  de  sa  nature  même,  son  développement  réel  n’en 
dépend  pas  moins  de  conditions  extérieures,  qui  peuvent  l’empê- 
cher, la  favoriser,  ou  la  modifier  diversement.  Ces  conditions  ne 
sont  point  parfaitement  connues  eu  égard  à leur  mode  spécial 
d’action  ; cependant  on  sait  au  moins  ce  qui  suit  sous  ce  rapport. 

A.  Le  développement  de  l’exsudation  exige  certaines  conditions 
générales,  qui  ne  peuvent  manquer  dans  aucun  développement 
organique.  Ce  sont  : 

a.  Une  certaine  température  moyenne.  La  plus  favorable  est 
celle  qui  correspond  à la  chaleur  normale  du  corps.  Au-dessous  de 
zéro  et  au-dessus  de  cent  degrés , il  ne  peut  y avoir  de  développe- 
ment. 

b.  La  présence  de  l’eau  et  de  l’oxygène. 

B.  L’individu  chez  lequel  l’exsudation  a eu  lieu  exerce  une 
influence  incontestable  sur  le  développement  réel  de  cette  dernière. 
Celle  influence  dépend  : 

a.  Des  parties  qui  entourent  l’exsudation  ; quand  ces  parties 
sont  privées  de  vie,  par  exemple  gangrenées,  l’exsudation  ne  se 
développe  pas. 

b.  De  l’individu  entier. 

En  d’autres  termes  , ce  développement  est  sous  l’influence  de  la 
force  vitale.  Beaucoup  de  faits  négatifs  le  prouvent  : on  n’a  jamais 
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vu  , après  la  mort , sur  le  cadavre  ou  dans  une  partie  séparée  du 
corps  vivant,  l’exsudation  subir  de  véritable  développement  orga- 
nique. 

3°  L’aptitude  de  l’exsudation  à se  développer  est  générale  et  in- 
déterminée, c’est-à  dire  que  d’une  même  exsudation  peuvent  pro- 
venir les  formations  les  plus  diverses,  pus,  cellules  granulées, 
tissu  cellulaire,  cartilages,  os,  nerfs,  etc.  Du  moins  toutes  les  - 
observations  faites  jusqu’à  ce  jour  établissent-elles  qu’à  cela  près  de 
différences  sans  importance  dans  les  dispositions  morphologiques  et 
chimiques,  l’exsudation  est  la  même  dans  tous  les  cas  d’inflamma- 
tion ; celle  qui  ici  devient  du  pus,  peut  devenir  ailleurs  du  tissu 
cellulaire:  elle  peut,  dans  un  même  lieu  , se  convertir  en  partie 
en  pus  et  en  partie  en  tissu  cellulaire,  ce  dont  les  bourgeons  char- 
nus fournissent  un  exemple.  Or,  de  là  suit  que  si , en  général , 

I aptitude  à se  développer  tient  à sa  nature  même,  la  manière  dont 
elle  se  développe  et  le  résultat  final  dépendent  de  circonstances 
extérieures.  Comme  ce  point  a une  grande  importance  pratique  , 
nous  allons  essayer  de  découvrir  quelles  sont  les  conditions,  en 
consultant  à la  fois  l’expérience  et  le  raisonnement. 

o.  Les  éléments  histologiques  qui  entourent  l’exsudation  exer- 
cent manifestement  une  grande  influence  sur  son  développement  et 
sur  la  forme  qu’elle  prend.  Lorsque  cette  influence  l’emporte  sur 
les  causes  agissantes  en  sens  inverse , l’exsudation  déposée  au  voi- 
sinage du  tissu  cellulaire  ou  entourée  par  lui,  devient  tissu  cellu- 
laite  , comme  nous  le  voyons  dans  les  bourgeons  charnus  , dans  la 
plupait  des  régénérations  , dans  la  guérison  des  plaies  par  première 
intention.  Au  voisinage  des  os,  elle  se  convertit  d’abord  on  carti- 
lage , puis  en  os , comme  dans  les  exostoses  inflammatoires , dans 
les  fractures  ; et  de  là  dépend  la  formation  du  col.  Les  fibres  ner- 
veuses primaires  elles-mêmes  se  régénèrent  ainsi  au  bout  des  nerfs 
coupés.  î?ous  l’influence  des  fibres  musculaires  organiques  normales, 
il  se  produit  des  hypertrophies  inflammatoires  delà  tunique  muscu- 
leuse des  intestins.  Après  une  perte  considérable  de  substance , 

I exsudation  inflammatoire  peut  donner  naissance  à beaucoup  d’élé- 
ments histologiques  à la  fois  , sang  , nerfs  , tissu  cellulaire  , etc., 
c lauin  partant  du  tissu  normal  correspondant;  même  des  mem- 
branes séreuses  complètes,  des  sacs  clos,  munis  de  vaisseaux  et 
d épithélium,  peuvent  naître  de  la  couche  d’exsudation  déposée  5 la 
surface  des  séreuses  enflammées.  Dans  tous  ces  cas.  la  nouvelle 
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formai  ion  pathologique  dépend  évidemment  de  ce  que  l’influence 
des  parties  environnantes  l’emporte  sur  les  autres  circonstances  qui 
influent  sur  le  développement  de  l’exsudation. 

Nous  pouvons  donc  dire  : le  passage  de  l’exsudation  inflamma- 
toire à l’organisation  a lieu  quand  l’influence  des  éléments  histolo- 
giques normaux,  qui  entourent  cette  dernière,  l’emporte  sur  les 
autres  circonstances,  et  peut  lui  imprimer  le  cachet  de  son  propre 
mode  d’existence.  Mais  les  circonstances  qui  favorisent  ou  rendent 
possible  l’organisation  de  l’exsudation  sont  l’état  normal  et  l’inté- 
grité de  l’énergie  vitale  des  tissus  environnants , la  production  lente 
et  en  petite  quantité  à la  fois  de  l’exsudation  , le  peu  d’énergie  de 
la  cause  de  l’inflammation  et  sa  prompte  extinction  après  l’accom- 
plissement de  l’exsudation. 

b.  Non  seulement  l’énergie  vitale  des  tissus,  mais  encore  la  force 
vitale  de  l’organisme  entier,  exerce  une  influence  considérable  sur 
le  développement  de  l’exsudation.  Dans  tous  les  cas  où,  soit  après, 
soit  pendant  l’accomplissement  de  celle-ci,  il  y a chute  générale 
des  forces,  comme  dans  le  typhus,  la  gangrène,  l’exsudation  ne 
se  développe  point,  ou  ne  le  fait  que  d’une  manière  très  incom- 
plète; c’est  ce  qui  arrive  dans  les  scrofules.  Le  peu  d’énergie  de 
la  force  vitale  empêche  donc  ou  trouble  le  développement  organi- 
que de  l’exsudation. 

c.  Enfin  le  travail  inflammatoire  a beaucoup  d influence  sur  cet 
acte.  Lorsqu’il  prédomine,  lorsqu'il  persiste  après  que  l’exsudation 
a eu  lieu,  que  l’énergie  locale  des  tissus  ne  peut  triompher  de  lui,  et 
que  la  force  vitale  générale  est  affaiblie  , l’exsudation  passe  à la  sup- 
puration. On  ignore  si  la  cause  que  nous  avons  assignée  à l’inflamma- 
tion (attraction  plus  forte  entre  le  sang  et  le  parenchyme)  exerce 
une  influence  immédiate  sur  l’exsudation  , ou  si  celle  dernière  dé- 
pend d’autres  changements  dynamiques  occasionnés  par  la  cause  de 
l’inflammation  ; mais  il  n’est  guère  permis  de  douter  que  celle  in 
fluence  n’ait  lieu  réellement. 

Nous  avons  vu  que  la  suppuration  consiste  en  une  formation  ou  de 
cellules  granulées  ou  de  pus  proprement  dit.  On  ne  peut  assigner  la 
cause  de  ces  deux  modes  divers  de  terminaison,  et  à peine  même 
nous  est-il  permis  de  hasarder  des  conjectures  à cet  égard. 

La  formation  de  cellules  granulées  s’observe  dans  les  inflamma- 
tions d’organes  parenchymateux,  du  cerveau,  du  poumon,  du  foie, 
de  la  rate,  de  l’intérieur  de  l’œil,  etc.,  lorsque  le  plasma  exsudé 
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et  coagulé  prend  le  mode  de  développement  le  plus  favorable  à 
l’issue  de  la  maladie,  que  les  tissus  sont  intacts,  que  la  force  \ itale 
n’a  point  perdu  de  son  énergie.  Lue  véritable  hypertrophie  inflam- 
matoire, une  conversion  de  l’exsudation  en  tissus  organisés,  s’ob- 
serve bien  dans  ces  organes , mais  elle  ) est  fort  i are  : on  ne  la 
voit  que  chez  les  jeunes  enfants  , quand  le  liquide  exsudé  est  peu 
abondant,  et  qu’il  n’est  fourni  qu’en  liés  petite  quantité  à la  fois. 
Ce  qui , peut-être , fait  que  les  formations  organiques  nouvelles 
sont  rares  dans  ces  organes,  et  que  la  production  de  cellules  gra- 
nulées les  y remplace,  c’est  que  tous  sont  fort  complexes  sous  le 
point  de  vue  histologique,  et  que  le  passage  de  l'exsudation  à l’or- 
ganisation, dans  la  régénération  simple  comme  dans  l'hypertrophie, 
s’effectue  d’autant  plus  lentement  que  la  composition  des  organes 
est  plus  simple.  Un  peut  donc  dire  : la  transformation  de  l’exsu- 
dation en  cellules  granulées  a lieu  quand , ne  pouvant  plus  se  con- 
vertir en  tissus  permanents  ( a cause  de  sa  quantité,  de  la  rapidité 
de  sa  production,  de  sa  tendance  à se  développer  rapidement , de 
la  composition  histologique  et  de  la  haute  dignité  îles  organes;,  elle 
se  trouve  toutefois  soumise,  de  la  part  de  la  force  vitale  générale  et 
des  parties  environnantes,  à une  influence  assez  grande  |m>ui  ne 
pas  lui  peripettre  de  passer  à la  suppuration.  Ce  qui  prouve  que  la 
formation  des  cellules  granulées  ne  dépend  pas  uniquement  d’in- 
fluences générales,  mais  encore  d'influences  locales,  c’est  qu’on 
voit  quelquefois,  rarement  à la  vérité,  pat  exemple  dans  les  pou- 
mons, une  même  exsudation  se  convertir,  d'un  côté  en  cellules 
granulées,  de  l’autre  eu  pus. 

l.a  métamorphose  de  l’exsudation  en  pus  semble,  au  contraire, 
tenir  à ce  que  la  cause  de  1 inflammation  continue  d’exercer  son 
influence,  et  I emporte  sur  les  autres  circonstances,  bile  est  mani- 
festement favorisée  par  la  rapidité  avec  laquelle  s’accomplit  l’exsu- 
ualion  , ce  qui  la  dispose  à se  développer  avec  plus  de  promptitude 
qu  elle  ne  le  fait  dans  le  cas  inverse,  par  son  abondance,  par  l’in 
lensilé  de  I inflammation  , par  le  peu  d’énergie  de  la  force  vitale  de 
I organisme  entier  et  de  chaque  tissu  particulier. 

Lue  fois  formé , le  pus  a indubitablement , comme  les  tissus 
not  maux , la  tendance  à lait  e qu'une  exsudation  fibrineuse  située 
dans  son  voisinage  ne  s’organise  point , mais  se  transforme  de  suite 
< u pus.  Cette  particularité  explique  l’ancien  adage  : le  pus  eugen- 
die  le  pus,  et  la  règle  pratique  de  ne  pas  ouvrir  les  abcès  avant  leur 
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complète  maturité  , parce  qu’autrement  on  retarderait  la  fonte  clos 
bords  durs,  c’est-à-dire  la  conversion  en  pus  de  la  fibrine  solide 
contenue  dans  l’exsudation  non  encore  organisée.  Dès  que  la  force 
vitale  générale  et  locale  commence  à triompher,  et  que  l’énergie  du 
travail  inflammatoire  diminue,  ainsi  que  la  quantité  de  l’exsudation 
produite  par  lui , la  tendance  à la  formation  du  pus  diminue , 
et  celle  à l’organisation  ( régénération  inflammatoire)  augmente. 
C’est  pourquoi , dans  toutes  les  plaies  avec  perte  de  substance , 
dans  toutes  les  guérisons  par  suppuration,  il  s’établit  une  lutte 
entre  la  formation  du  pus  et  celle  des  bourgeons  charnus,  de  sorte 
qu’en  cas  de  guérison  la  première  va  toujours  en  diminuant,  et 
l’autre,  au  contraire,  toujours  en  augmentant.  On  explique  aussi 
par  là  pourquoi  la  guérison  des  plaies  par  suppuration  et  granula- 
tion doit  nécessairement  s’accomplir  avec  plus  de  lenteur  que  celle 
par  première  intention , parce  que,  dans  le  second  cas,  l’exsuda- 
tion tout  entière  s’organise  sur  le  champ  , tandis  que  , dans  le  pre- 
mier, il  n’y  en  a qu’une  partie.  Mais  la  guérison  est  d’autant  plus 
prompte  que  la  sécrétion  purulente  diminue  davantage,  en  même 
temps  que  la  formation  des  bourgeons  charnus  augmente,  c’est-à- 
dire  d’autant  plus  qu’il  y a moins  de  fibrine  emplojée  à produire 
du  pus  et  davantage  à former  des  tissus  permanents.  Lorsque  la 
suppuration  est  très  abondante,  soit  par  intensité  de  l’inflammation, 
soit  par  défaut  d’énergie  de  la  force  vitale,  la  production  des  bour- 
geons charnus  et  la  guérison  marchent  avec  beaucoup  de  lenteur  ou 
ne  font  aucun  progrès. 

L’action  délétère  caustique  que  quelques  personnes  attribuent 
au  pus , sur  les  parties  environnantes , est  une  fable.  Le  pus , du 
moins  celui  que  les  chirurgiens  appellent  louable  ou  de  bonne  qua 
lilé,  est  un  liquide  fort  doux,  qui  ressemble  tout-a-fait , quant  à sa 
composition  chimique,  au  fluide  nourricier  général,  au  plasma  du 
sang.  Il  n’exerce  aucune  action  destructive  sur  les  parties  entou- 
rantes, et  n’entraîne  aucune  perte  de  substance.  L’expérience  le 
prouve  ; dans  les  abcès  , on  ne  voit  pas  les  tissus  normaux  être  frap- 
pés de  mort  et  disparaître  ( caries  bourbillons  ne  sont  point  du  tissu 
cellulaire  mortifié,  mais  de  l’exsudation  non  organisée  ; la  suppu- 
ration peut  durer  des  semaines,  des  mois  et  plus,  à la  surface  des 
membranes  muqueuses,  avec  une  grande  intensité,  sans  qu’il  sur- 
vienne d’ulcères,  sans  qu’à  l’ouverture  du  corps  on  aperçoive  au- 
cune trace  de  perte  de  substance  La  différence  entre  la  suppura- 
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lion  louable  et  la  suppuratiou  qui  s’accompagne  île  mortification 
des  parties  infiltrées  de  pus  tient  d’ordinaire  à d’autres  causes  qu’à 
une  action  destructive  du  pus  déjà  formé. 

La  conversion  de  l’exsudation  en  pus  ordinaire  , de  bonne  qua- 
lité, dépend  de  ce  que,  la  force  vitale  étant  dans  l’état  normal,  le 
travail  inflammatoire  prédomine;  ce  qui  suppose  qu’il  a une  grande 
intensité.  L’exsudation  est  ordinairement  abondante  : la  cause  in- 
flammatoire la  provoque  avec  une  grande  promptitude  , au  plus  en 
quelques  jours , comme  le  prouve  l’expérience.  Quoiqu’alors  les 
éléments  histologiques  soient  entourés  d’rne  exsudation  coagulée, 
et  en  quelque  sorte  cimentés  par  elle,  leur  force  \itale  n’est  point 
affaiblie , et  le  temps  est  trop  court  pour  qu’ils  meurent , pour 
qu’ils  puissent  périr  eu  quelque  sorte  de  faim  ; car,  après  sa  forma- 
tion , le  pus  se  résout  de  suite  en  un  liquide  inofTensif , et  les  parties 
emprisonnées  redeviennent  libres. 

Les  choses  se  passent  autrement  dans  l’ulcération,  qui,  prise  dans 
son  acception  la  plus  étendue,  se  partage  eu  deux  grandes  sections, 
eu  égard  à ses  causes  et  aux  phénomènes  dont  elle  est  accompa- 
gnée. 

Le  premier  cas , le  plus  commun  , est  celui  d’une  inflammation 
chronique,,  par  conséquent  peu  énergique,  la  force  vitale  étant, 
par  des  causes  constitutionnelles  ou  locales , débilitée  d'une  manière 
genéi ale  ou  modifiée  dans  sa  qualité  (comme  dans  les  dvscrasies  , 
scrofules,  syphilis,  goutte,  etc.).  Ces  circonstances  ont  pour  ef- 
fet de  rendre  la  métamorphose  en  pus  très  lente  et  fort  incomplète. 
L’expérience  le  confirme.  Ainsi , le  ramollissement  des  abcès  scro- 
fuleux a lieu  avec  une  lenteur  extrême;  les  corpuscules  du  pus  dif- 
fèrent de  l’état  normal,  ils  sont  moins  complètement  développés 
qn’à  l’ordinaire.  Dans  ces  cas,  les  éléments  des  tissus  restent  des  se- 
maines ou  des  mois  empâtés  par  l’exsudation  coagulée,  qui  les  fait, 
en  quelque  sorte,  périr  de  faim,  en  les  soustrayant  si  longtemps  à 
la  nutrition;  d’ailleurs,  leur  force  vitale  étant  affaiblie  par  les  causes 
constitutionnelles  ou  locales , ils  meurent , et  sont  éliminés  avec  le 
pus. 

L autre  genre  de  mortification  de  l'inflammation  est  aigu  , et  se 
rapproche  davantage  de  la  gangrène.  En  voici  les  conditions’:  une 
grande  diminution  de  l’énergie  de  la  force  vitale , soit  générale,  soit 
locale,  comme  dans  le  typhus,  après  une  brûlure  ou  la  congélation. 
Peu  importe  ici  le  degré  d’énergie  du  travail  inflammatoire  ; la  di- 
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minution  de  la  force  vitale  empêche  l’exsudation  de  se  développer 
complètement  ; elle  se  résout  en  une  masse  amorphe,  sans  nulle  ten- 
dance ou  avec  peu  de  propension  à produire  des  cellules.  En  même 
temps  les  tissus  meurent  à cause  de  l’extinction  locale  de  la  force 
vitale,  et  sont  éliminés  avec  l’exsudation  réduite  h l’état  de  foute. 

Mais  le  pus  diffère  essentiellement  dans  ces  deux  cas.  Dans  le 
premier,  il  se  forme  du  pus  proprement  dit , un  mélange  de  sérum 
et  de  corpuscules  ; mais  ce  pus  est  plus  ou  moins  anormal , soit 
dans  ses  globules  , soit  même  dans  son  sérum  : toutefois  les  diffé- 
rences sont  parfois  si  peu  prononcées,  qu’à  peine  les  remarque-t-on; 
d’ailleurs  l’ulcération  n’est  pas  produite  par  l’anomalie  du  pus,  elle 
dépend  d’une  cause  commune  avec  cette  dernière.  Dans  l’autre  cas, 
le  produit  de  l’inflammation  n’est  point  du  pus , mais  de  la  sanie. 
On  appelle  sanie,  en  général,  tous  les  produits  inflammatoires  qui 
procèdent,  non  d’un  développement,  mais  d’une  décomposition  du 
liquide  exsudé.  La  sanie  varie  beaucoup,  eu  égard  à ses  qualités; 
à la  plus  grande  distance  possible  du  pus  ' normal , se  trouve  celle 
de  la  gangrène,  constituant  un  liquide  rouge  sale,  sans  molécules 
nageantes,  et  qui  est  du  sang  décomposé,  du  sérum  tenant  de 
l’hémaiine  en  dissolution.  Vient  ensuite  l’exsudation  à 1 état  de 
fonte,  sérum  mêlé  de  portions  non  décomposées  et  indistinctement 
grenues,  qui  est  parfaitement  identique  a la  masse  ramollie  du  fon- 
gus  médullaire  et  du  tubercule.  De  là  jusqu’au  pus  normal  on  trouve 

tous  les  intermédiaires  imaginables. 

Ici  se  termine  ce  que  j’avais  à dire  sur  I inflammation  en  géné- 
ral. J’en  ai  examiné  les  phénomènes  un  à un  , pu i s je  les  ai  étudiés 
dans  leur  ensemble , dans  leur  succession  , et  j’ai  tenté  d’en  expli- 
quer les  causes  prof  itâmes  et  éloignées.  Il  me  reste  a faire  voir  que 
cette  disposition  s’accorde  réellement  avec  la  nature  , qu  elle  est  non 
seulement  théorique,  mais  encore  pratique.  Pour  cela  je  passerai 
rapidement  en  revue  les  différentes  espèces  d’inflammations.  On 
peut  les  envisager  de  deux  manières,  d’après  le  siège  qu’elles  affec- 
tent et  d’après  les  causes  qui  les  déterminent,  car  ces  deux  cir- 
constances leur  impriment  un  cachet  particulier. 

Inflammations  des  membranes  muqueuses.  Ce  qui  les  caractérise, 
c’est  que  l’exsudation  s’opère  du  côté  de  la  cavité  tapissée  par  elles, 
et  s’accompagne  d’une  exfoliation  de  l’épiderme.  Les  phénomènes 
de  congestion  no  manquent  jamais  ici;  la  membrane  se  montre  tou- 
jours plus  rouge  que  de  coutume;  mais  la  limite  <uli»  la  Congo 
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lion  proprement  dite  et  la  congestion  inflammatoire  est  difficile 
à tracer  : ces  deux  congestions  se  confondent  ensemble  plus 
souvent  que  dans  d’autres  organes.  La  cause  est  rarement  lo- 
cale; en  général,  elle  agit  sur  une  autre  partie  du  corps,  de 
sorte  (pie  son  influence  est  probablement  réflexe.  Rarement  s'o- 
père-t-il  une  exsudation  de  sérum  seul  dans  le  sac  de  la  mu- 
queuse ; cependant  le  cas  arrive  quelquefois , par  exemple  au 
début  du  coryza,  où  il  se  sécrète  souvent  un  liquide  limpide  et 
non  coagulable.  L’œdème  de  la  membrane  muqueuse  est  encore 
plus  rare  : il  n’attaque  , en  général , que  le  tissu  cellulaire  sous-mu- 
queux , comme  dans  l’œdème  delà  glotte.  Lue  exsudation  du 
plasma  de  sang  est  laconséquence  la  plus  fréquente  des  phlegmasies 
muqueuses,  et  ne  manque  presque  jamais.  Le  produit  de  cette  ex- 
sudation demeure  presque  toujours  liquide,  et  devient  le  blastème 
de  corpuscules  du  pus;  je  ne  l'ai  jamais  vu  se  transformer  en  cel- 
lules granulées.  Dans  des  ca*  rares,  proportion  gardée , dans  les 
inflammations  fort  aiguës  , où  probablement  il  y a en  même  temps 
excès  de  fibrine  dans  le  sang  , le  plasma  exsudé  se  coagule  à la  sur- 
face de  la  muqueuse  et  forme  une  couche  membraneuse , comme 
dans  le  croup  . l’angine  couenneuse  et  les  entérites  suraiguës  , la 
dysenterie  surtout.  Ces  fausses  membranes  sont  ordinairement  re- 
jetées au  dehors  , à moins  (pie  b*  sujet  ne  succombe  auparavant  : je 
ne  les  ai  jamais  vues  s’organiser,  ni  seulement  se  métamorphoser  en 
corpuscules  de  pus  ou  en  cellules  granulées;  toutes  celles  que  j’ai 
observées  étaient  amorphes.  Quand  l’inflammation  est  fort  intense, 
il  se  fait  souvent  des  déchirures  de  capillaites  et  des  épanchements 
de  sang  dans  la  cavité  : c’est  ce  qui  arrive  surtout  dans  la  dysen- 
terie. L exsudation  s’accomplit  rarement  dans  le  tissu  même  de  la 
muqueuse  , et  seulement  lorsque  le  tissu  cellulaire  sous-muqueux 
est  simultanément  enflammé  (plaques  ly plieuses  , dysenterie);  alors 
l’inflammation  peut  amener  l’ulcération  delà  membrane. 

I n fl  aminations  des  membranes  séreuses.  Elles  tendent  également 
toujours  vers  I intérieur,  et  versent  leur  produit  dans  la  cavité  ta- 
pissée par  la  membrane.  La  cause  n’est  presque  jamais  mécanique, 
et  rarement  elle  agit  d’une  manière  locale  (pleurésie  par  suite  de 
ramollissement  de  tubercules  );  souvent  elle  réside  en  partie  dans  le 
sang  (inflammations  rhumatismales  et  tous  les  cas  nombreux  où  le  sang 
contient  davantage  de  fibrine,  dans  la  pleurésie,  la  péritonite,  la  péri- 
cardite); l’autre  portion  de  cette  cause  se  rattache  d’ordinaire  au 
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système  nerveux  (probablement  par  réflexion),  comme  dans  la 
suppression  de  la  transpiration  cutanée,  des  règles,  des  lochies,  etc. 
Les  phénomènes  de  congestion  (rougeur,  etc.)  sont  "toujours  pro- 
noncés. La  congestion  est  surtout  inflammatoire  ; les  congestions 
pures  paraissent  être  rares  ici.  On  observe  souvent  un  épanche- 
ment de  sérum  du  sang  : il  a toujours  lieu  dans  la  cavité  (hydro- 
pisie  inflammatoire);  cependant  on  ne  parvient  pas  toujours  «à  bien 
distinguer  celte  hydropisie  inflammatoire  de  celle  qui  résulte  d’une 
stase  passive  ; un  épanchement  de  plasma  dans  la  cavité  est  un  phé- 
nomène très  commun  , qui  ne  manque  jamais  dans  les  inflamma- 
tions bien  développées.  Le  plasma  demeure  souvent  liquide  pendant 
assez  longtemps , et  on  peut  l’évacuer  sous  cette  forme  par  la  para- 
centèse. Quand  il  n’est  ni  résorbé  ni  éliminé  au  dehors,  il  devient 
blastème  de  pus,  ce  qui  se  voit  rarement , ou  il  s’applique  aux  pa- 
rois du  sac  séreux  après  s’être  coagulé  en  totalité  ou  en  partie.  Dans 
ce  dernier  cas,  lorsque  l’inflammation  est  peu  intense  ou  chroni- 
que , il  se  transforme  généralement  en  tissu  cellulaire  ( fausses 
membranes)  ; il  peut  aussi  devenir  une  séreuse  de  nouvelle  forma- 
tion , avec  vaisseaux  sanguins  et  épithélium.  Quand  il  se  coagule  en 
masses  irrégulières  , non  membraneuses,  ou  en  flocons,  il  de\ ieni , 
en  général,  un  blastème  de  pus.  L’exsudation  solide  déposée  sur 
les  séreuses  se  transforme  rarement  en  cellules  granuleuses  ; ce- 
pendant j’ai  vu  ce  cas  dans  le  péricarde.  Si  l’inflammation  n’est  que 
partielle,  l’exsudation  coagulée  forme  des  couches  membraneuses, 
des  villosités,  etc.,  locales,  qui , pour  la  plupart,  s’organisent  et 
deviennent  tissu  cellulaire  (fausses  membranes  , adhérences),  car 
elles  se  métamorphosent  rarement  en  pus , et  plus  rarement  encore 
en  cellules  granulées. 

Inflammations  des  parties  principalement  formées  de  tissu  cel- 
lulaire. C’est  ici  surtout  que  l’inflammation  se  montre  pure  et  dé- 
gagée d’autres  symptômes.  La  cause  est  ordinairement  locale,  ra- 
rement interne  (furoncles,  etc.  ).  Le  début  est , en  général  , une 
congestion  pure  , presque  toujours  inflammatoire.  L’épanchement 
de  sérum  du  sang  ne  se  voit  guère  que  dans  les  cas  compliqués 
(scarlatine),  ou  comme  symptôme  accessoire  (œdème  inflamma- 
toire au  pourtour  d’abcès).  Les  symptômes  cardinaux  de  l'inflam- 
mation , chaleur,  rougeur,  douleur,  tumeur,  sont  très  marqués.  On 
voit  rarement  des  extravasations.  Il  y a toujours  exsudation  du 
plasma  quand  l'inflammation  est  vive-  Ce  plasma  se  coagule,  en  gé- 
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néral , et  c’est  lui  qui  cause  la  tuméfaction.  L’exsudation  enveloppe 
et  cimente  pour  ainsi  dire  les  cléments  des  tissus  normaux.  D ordi- 
naire elle  se  développe  en  pus,  quand  l’inflammation  a une  certaine 
énergie , et  produit  ainsi  un  abcès.  Lorsqu’elle  est  abondante  et 
qu’elle  a eu  lieu  peu  à peu  , la  plus  grande  partie  se  transforme  en 
pus,  et  la  portion  non  encore  organisée,  détachée  des  tissus  nor- 
maux par  la  fonte  des  parties  environnantes,  constitue  un  bourbil- 
lon. Après  l’évacuation  du  pus,  l’exsudation  continue  ; mais,  dans 
les  cas  les  [dus  favorables , elle  devient  en  partie  des  bourgeons 
charnus;  la  suppuration  diminue  dans  la  même  proportion  , et 
l’abcès  se  forme.  Si  la  transformation  en  pus  s’accomplit  avec  beau- 
coup de  lenteur,  qu’elle  soit  incomplète,  et  que  les  tissus  enveloppés 
par  l'exsudation  aient  perdu  une  partie  de  leur  force  vitale  , de 
manière  qu’ils  aient  de  la  tendance  à périr,  la  suppuration  passe  à 
l’ulcération.  Quand  l’inflammation  est  peu  intense,  la  quantité  de 
l’exsudation  peu  considérable,  et  la  force  vitale  des  parties  entou- 
rantes intacte,  l’exsudation  peut  s’organiser  de  suite  : il  se  pro- 
duit alors  une  hypertrophie  inflammatoire  locale  ( induration  per- 
manente). Les  bourgeons  charnus  peuvent  aussi  conduire  à l’hy- 
pertrophie , quand  leur  formation  a lieu  en  excès 

In  fl  (mimât  ions  d’organes  très  compliqués,  cerveau,  poumon, 
foie,  etc.  Ici  nous  rencontrons  h tous  égards  les  plus  grandes  diffé- 
rences , ce  qui  n’ernpôche  pas  que  tous  les  phénomènes  puissent 
être  rapportés  à ceux  dont  j’ai  donné  la  description.  Les  causes  sont 
très  variées,  tantôt  locales  plaies)  , tantôt  réflexes  (sympathies  , 
refroidissements)  ou  constitutionnelles  (diathèse  inflammatoire, 
changement  du  sang).  Très  souvent  (par  exemple,  dans  l’apoplexie 
cérébrale)  on  ne  peut  établir  une  ligne  précise  de  démarcation  entre 
la  congestion  simple  et  la  congestion  inflammatoire.  L’exsudation 
de  sérum  du  sang  a lieu  rarement , celle  du  plasma  presque  tou- 
jours, et  d’ordinaire  celle-ci  est  abondante.  Le  plasma  se  solidifie 
en  général,  cimente  les  éléments  des  tissus,  et  empêche  ceux-ci  de 
remplir  leurs  fonctions.  Mais  sa  quantité  et  sa  disposition  peuvent 
varier  ; il  remplit  tantôt  l'organe  tout  entier,  tantôt  seulement  quel- 
ques unes  de  ses  parties.  La  terminaison  ordinaire  est  le  développe- 
ment de  l’exsudation  en  cellules  granulées  , dont  la  fonte  et  la  ré- 
sorption mettent  en  liberté  le  tissu,  qui  revient  à son  état  primitif. 
Le  passage  a la  suppuration  est  rare;  on  l’observe  parfois  avec  la 
formation  de  cellules  granulées.  Celui  à l’organisation  est  plus  rare 
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encore.  Dans  certains  cas,  par  exemple  le  typhus,  la  gangrène,  l’ex- 
sudation tombe  en  fonte  sans  qu'il  se  développe  de  cellules.  Presque 
toujours,  ou  du  moins  très  fréquemment,  l’inflammation  est  accom- 
pagnée d’extravasation  du  sang,  qui  favorise  le  passage  à la  gangrène, 
peu  rare  dans  les  plilegmasies  du  poumon  , du  foie  et  de  la  rate. 

Inflammations  provoquées  par  des  causes  locales,  mécaniques 
ou  chimiques.  La  cause  n’agit  que  sur  la  partie  enflammée , soit 
immédiatement  sur  le  parenchyme  , soit  sur  les  nerfs.  L’inflamma- 
tion demeure  locale.  Ordinairement,  il  survient  de  suite  une  con- 
gestion inflammatoire.  La  tonicité  des  capillaires  diminue  localement; 
une  plus  forte  attraction  du  parenchyme  pour  le  sang  (?)  les  dilate  et 
les  paralyse;  le  relâchement  s’étend  en  général  aussi  aux  artères 
voisines,  d’où  l’afllux  d’une  plus  grande  quantité  de  sang  et  des 
pulsations  dans  la  partie  malade.  Rarement  y a-t-il  émission  de  sé 
rum,  mais  presque  toujours  une  exsudation  du  plasma  s’accomplit 
de  suite.  Dans  les  inflammations  les  plus  simples  de  cette  espèce, 
les  plaies  par  section  , l’exsudation  a,  proportion  gardée,  une  grande 
tendance  à s’organiser,  ce  qu’on  conçoit  aisément,  puisque  la  cause 
est  passagère  et  la  force  vitale  de  la  partie  intacte.  Dans  les  contu- 
sions, l’exsudation  est  plus  abondante,  la  lésion  plus  profonde, 
l’inflammation  plus  tenace  : de  là  une  plus  grande  propension  à la 
suppuration.  Les  inflammations  déterminées  par  des  agents  chimi- 
ques, des  vésicatoires,  des  caustiques  , des  brûlures,  quand  elles 
sont  peu  intenses  et  que  l’action  de  la  cause  se  borne  à la  surface, 
provoquent  souvent  d’abord  un  épanchement  de  sérosité,  qui  fait 
ampoule.  Si  l’action  est  plus  vive  et  la  destruction  du  tissu  orga- 
nique plus  considérable,  il  y a toujours  suppuration,  et  souvent 
aussi  gangrène.  Les  irritations  mécaniques  et  chimiques  agissent 
dans  les  vaisseaux  de  la  même  manière  qu’à  la  surface  du  corps. 

Inflammations  provoquées  par  des  causes  générales  et  interne*. 

Mlles  sont  de  deux  sortes  : 

1°  La  cause  réside  en  partie  dans  le  sang,  dont  la  fibrine  est 
plus  abondante,  et  l’attraction  pour  le  parenchyme  plus  grande. 
C’est  le  cas  de  presque  toutes  les  phlegntasies  internes,  du  rhuma- 
tisme aigu  , delà  pleurésie,  de  la  pneumonie,  etc.; 

2”  La  cause  tient  à la  partie  malade  des  centres  du  système 
nerveux  (probablement  par  réflexion),  comme  lorsque  des  phleg- 
inasies  internes  éclatent  après  un  refroidissement,  une  suppression 
de  sécrétion , etc. 
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Je  n’ai  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les  cas  possibles 
d’inflammations.  Dans  quelques  unes,  telles  que  les  phlegmasies 
exanthématiques  de  la  peau  , il  entre  en  jeu  des  circonstances  par- 
ticulières auxquelles  je  ne  puis  m’arrêter  ici  (contagion).  A la  plu- 
part se  joignent  d’autres  phénomènes,  trouble  des  fonctions  , souf- 
france générale  de  l’organisme  ( fièvre),  dont  l'étude  m'entraînerait 
trop  loin.  Jl  me  suffit  d’avoir  montré  que  les  phénomènes  précé- 
demment décrits  se  retrouvent  réellement  dans  les  cas  concrets  , 
dont  ils  suffisent  pour  expliquer  tous  les  symptômes  essentiels  , et 
que  l’inflammation  est  réellement  une  maladie  à part , analogue  aux 
autres  maladies. 

Avant  de  terminer  cet  article  , je  jetterai  encore  un  coup  d’œil 
sur  la  thérapeutique  de  l’inflammation.  Rien  n’est  plus  difficile  au- 
jourd’hui que  d’établir  des  principes  thérapeutiques  qui  reposent 
sur  une  base  physiologique,  sur  des  faits  positifs.  Cependant  il  est 
permis  de  le  tenter  quand  on  étudie  avec  soin  les  phénomènes  pa- 
thologiques et  thérapeutiques  D’ailleurs  ce  que  je  vais  dire  ne 
s'applique  qu’à  l'inflammation  locale  dégagée  de  toutes  complica- 
tions, de  lièvre,  etc.,  et  je  n’ai  nullement  la  prétention  de  le 
présenter  comme  un  guide  auquel  le  praticien  puisse  se  confier  en 
toute  sûreté  (1). 

Examinons  d’abord  la  saignée,  et  en  premier  lieu  les  émissions 
sanguines  locales.  Le  développement  de  l’inflammation  dépend  d’une 
cause  que  nous  avons  cru  entrevoir  dans  un  surcroît  d’attraction 
entre  le  parenchyme  et  le  sang.  On  ne  voit  pas  comment  les  émis- 
sions sanguines  locales  combattraient  ou  détruiraient  cette  cause.  A 
la  vérité  , celle-ci  détermine  d’abord  une  congestion  inflammatoire, 
une  accumulation  des  globules  du  sang  dans  les  capillaires  dilatés. 
Évidemment,  la  saignée  locale  combat  cet  effet;  les  scarifications 
déjà  empêchent  le  sang  de  s’accumuler,  en  ouvrant  aux  globules  de 
nouvelles  issues,  indépendamment  de  leurs  couloirs  naturels,  les 
veines;  les  sangsues  et  les  ventouses  produisent  cet  effet  à un  plus 
haut  degré  encore  , car  non  seulement  elles  procurent  des  issues 
nouvelles,  mais  encore  elles  attirent  le  sang  au  dehors,  et  par  con- 
séquent agissent  en  sens  inverse  du  parenchyme  , qui  tend  à le  rete- 
nir. Ce  que  je  dis  de  la  congestion  s’applique  aussi  à la  stase  ; les 

•)  Voyez  Rouillant! , Traité  de  JYosog  ruphie  médicale,  Paris,  18-ifj  . 
t I , pag  127  et  suivantes. 
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émissions  sanguines  locales  peuvent  empêcher  qu’elle  ne  s’établisse, 
et  la  faire  cesser  quand  elle  est  déjà  établie.  Elles  s’opposent  égale- 
ment à la  production  de  l’oedème  , et  jusqu’à  un  certain  point  aussi 
à l’exsudation  du  plasma.  Quand  il  y a accroissement  de  l’afllux  du 
sang,  elles  peuvent  en  prévenir  les  suites  fâcheuses,  la  déchirure 
des  vaisseaux  et  l’extravasation;  quand  le  relâchement  des  capillaires 
est  secondaire  et  non  primaire,  qu’il  dépend  de  l’accumulation  du 
sang  , que  la  cause  de  l’inflammation  est  passagère  et  dure  peu,  elles 
peuvent  donc,  employées  à temps,  empêcher  la  stase  de  s’établir 
et  couper  l’inflammation.  Lorsque  la  cause  agit  pendant  longtemps, 
leur  utilité  n’est  que  passagère,  instantanée;  il  faut  les  répéter  sou- 
vent et  les  prolonger  beaucoup  pour  qu’elles  aient  de  l’eflicacité; 
même  après  l’extinction  de  la  cause,  elles  peuvent  encore  se  mon- 
trer utiles.  Nous  avons  parlé  de  la  congestion  passive  dans  laquelle 
les  capillaires,  gorgés  de  globules,  ne  sauraient  se  contracter  et 
revenir  à leur  état  primitif  ; en  pareil  cas , les  émissions  sanguines 
les  débarrassent  de  leur  trop- plein.  Mais  dans  les  congestions 
actives,  où  la  persistance  de  la  réplétion  par  le  sang  dépend  d’un 
relâchement  primaire  des  parois  des  vaisseaux , on  conçoit  qu’elles 
ne  peuvent,  au  contraire,  rien.  Elles  n’exercent  non  plus  aucune 
influence  directe  sur  les  terminaisons  de  l’inflammation  , sur  le  dé- 
veloppement ultérieur  de  l’exsudation  ; mais  quand  la  persistance 
d’une  congestion  inflammatoire  fait  que  l’exsudation  déjà  existante 
ne  peut  ni  s’organiser  ni  se  résoudre  , et  passe  à la  suppuration,  leur 
utilité  saute  aux  yeux. 

D’un  autre  côté,  cependant , elles  peuvent  nuire  comme  nou- 
velles lésions  devenant  nouvelles  causes  d’inflammation.  De  là  la 
règle  pratique  de  ne  pas , sans  nécessité  , les  appliquer  immédiate- 
ment sur  les  parties  enflammées,  quoique  ce  soit  de  celte  manière 
qu’elles  agissent  avec  le  plus  d’énergie. 

Quant  à la  saignée  générale , elle  a trois  manières  d’agir  : 

1°  Elle  déprime  le  système  nerveux  et  la  force  vitale.  C’est  même 
là  , sans  doute  , ce  qui  lui  donne  le  plus  d’importance  pour  la  pra- 
tique. Mais  donner  l’explication  physiologique  du  comment  elle 
produit  cet  effet,  présente  de  grandes  difficultés.  A peine  entre- 
vovons-nous  comment  une  dépression  du  système  nerveux  peut 
détruire  la  cause  de  l’inflammation  et  faire  cesser  le  surcroît  d’at- 
traction du  parenchyme  pour  le  sang.  Évidemment  la  chose  a sur- 
tout lieu  aisément  lorsque  la  cause  de  l'inflammation  a été  transmise, 
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par  réflexion  , des  centres  nerveux  h leurs  extrémités  périphériques. 

2°  On  a coutume  d’admettre  que  la  saignée  modifie  le  sang,  et 
détruit  la  portion  de  la  cause  d’inflammation  qui  réside  en  lui.  Mais 
cette  assertion  manque  de  preuve.  Nous  savons , par  les  recherches 
d’Andral,  Gavarret,  Simon  et  autres,  que,  dans  les  cas  où  l’on 
doit  admettre  une  diathèse  inflammatoire  générale,  le  sang  montre 
un  changement  matériel;  il  contient  davantage  de  fibrine,  dont  la 
quantité  croît  et  décroît  avec  l’intensité  de  l’inflammation.  .Mais 
Andral  et  Gavarret  ont  trouvé  que  la  saignée  ne  diminue  pas  la 
fibrine  du  sang.  Il  n’est  donc  pas  probable  qu’elle  combatte  direc- 
tement la  portion  de  cause  de  la  phlegmasie  qui  réside  dans  ce 
liquide. 

3°  Nous  nous  attacherons  surtout  ici  à l’effet  local  de  la  saignée 
sur  la  partie  enflammée  , parce  qu’il  est  plus  aisé  de  l’observer  et  de 
b-  démontrer.  La  saignée  générale  peut  agir  de  plusieurs  manières 
eu  sens  inverse  de  l’accumulation  locale  du  sang,  de  sa  stase  et  de 
son  afflux  plus  abondant.  Mlle  le  fait  d’abord  en  accroissant  le  tirage, 
influence  antiphlogistique  qu’elle  exerce  surtout  quand  on  la  pra- 
tique sur  les  veines  qui  éconduisent  le  sang  immédiatement  de  la 
partie  malade.  .Mais  son  action  , sous  ce  rapport,  est  évidemment 
fort  inférieure  à celle  des  émissions  saugines  locales . ou  au  moins 
des  sangsues  et  des  ventouses,  (pii  combattent  directement  le  sur- 
croît d’attraction  entre  le  parenchyme  et  le  sang.  La  saignée  influe 
encore  sur  les  inflammations  locales  en  ce  que  , diminuant  la  masse 
du  sang,  elle  diminue  aussi  jusqu’à  un  certain  point  l’affluence  du 
liquide  vers  la  partie  malade  ; mais,  de  toute  évidence,  son  avantage 
à cet  égard  est  très  faible  comparativement  à ses  inconvénients,  de 
sorte  que  son  utilité  pratique  se  réduit  presque  à zéro  Je  ne  parle 
point  de  l’influence  révulsive  qu’on  lui  attribue;  elle  me  parait  dou- 
teuse, et  je  me  sens  hors  d’état  d’en  donner  l’explication  physiolo- 
gique. 

l)c  ces  considérations  il  suit  que  l’effet  local  et  physique  des  sai- 
gnées dans  les  inflammations  est  très  faible,  et  absolument  inférieur 
à celui  des  émissions  sanguines  locales.  Leur  action  modifiante  sur 
le  sang  semble  aussi  devoir  à peine  être  prise  eu  considération.  Il  ne 
reste  donc  que  l’influence  générale  sur  la  force  \iiale  et  le  système 
nerveux , et  nous  sommes  arrivés  par  la  théorie  au  même  résultat 
que  Marshall  Hall  par  la  pratique,  savoir,  que  les  saignées  abon- 
dantes et  poussées  jusqu’à  la  syncope  sont  les  seules  qui  agissent 
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anliphlogistiquement  ; mais  qu’il  faut  les  faire  avec  le  moins  de 
perte  possible  de  sang,  en  ouvrant  largement  la  veine  et  tenant  le 
sujet  debout  ; de  petites  saignées,  répétées  à de  longs  intervalles  , 
non  seulement  n’enraient  pas  l’inflammation , mais  encore  nuisent 
en  diminuant  la  masse  du  sang. 

L’artériotomie  agit , comme  la  saignée  veineuse  , en  diminuant 
la  masse  du  sang,  effet  qui  n’a  point  d’importance  comme  moyen 
thérapeutique;  mais  elle  diffère  d’elle  en  ce  qu’au  lieu  d’accroître 
l’écoulement  elle  diminue  l’alllux.  Sous  ce  rapport,  elle  est  donc 
préférable,  puisque,  naturellement,  le  sang  ne  peut  s’arrêter  dans 
une  partie  où  il  n’afflue  pas , et  qu’il  vaut  mieux  prévenir  la  stase 
que  de  la  combattre  quand  elle  s’est  opérée.  iMais  un  moyen  plus 
sûr  et  plus  durable  que  l’artériotomie  d’arrêter  l’afflux  du  sang  sans 
en  perdre  , consiste  à lui  interdire  l’accès  de  la  partie  malade , soit 
momentanément,  par  la  compression  des  artères,  soit  d’une  ma- 
nière durable , par  la  ligature  de  ces  vaisseaux.  Un  pareil  moyen  est 
sans  doute  justifié  par  la  théorie  dans  les  cas  importants  et  là  où 
l’on  peut  l’employer,  par  exemple  dans  les  inflammations  du  cer- 
veau et  de  ses  membranes;  qu’il  ait  aussi  de  l’importance  , sous  le 
point  de  vue  pratique,  c’est  ce  que  prouvent  plusieurs  cas  récents 
où  , en  France  et  en  Angleterre,  il  a produit  les  meilleurs  résultats 
dans  des  affections  inflammatoires  de  l’encéphale. 

Les  saignées  générales  ne  sauraient  avoir  aucune  utilité  directe 
dans  les  diverses  terminaisons  de  l'inflammation.  Elles  ne  peuvent 
être  indiquées  là  qu’autant  qu’il  s’agit  d’écarter  des  complications, 
par  exemple  la  persistance  d’une  phlegmasic  aiguë,  qui  s’oppose  à 
la  résolution  et  détermine  une  tendance  à la  suppuration. 

Un  emploie  souvent  le  froid  et  le  chaud  dans  les  inflammations. 
Il  n’est  pas  facile  d’en  expliquer  physiologiquement  la  manière 
d’agir. 

Le  froid,  quand  il  agit  localement  sur  des  parties  saines,  pro- 
voque d’abord  les  phénomènes  de  la  première  période  de  la  con- 
gestion : resserrement  des  capillaires,  accélération  de  la  circulation 
dans  leur  intérieur,  et  diminution  de  la  quantité  des  globules,  d où 
pâleur  de  la  partie  ; plus  tard  , lorsque  son  action  continue  , on  voit 
paraître  les  symptômes  de  la  seconde  période  : dilatation  des  capil- 
laires, accumulation  du  sang  et  accroissement  de  la  chaleur. 

Employé  localement  à titre  d’antiphlogistique,  le  froid  empêche 
évidemment  la  production  de  la  chaleur  inflammatoire,  qu’il  absorbe 
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sur-le-champ  ; son  action  est  donc  agréable  au  point  de  \ue  de  la 
sensation  , et  calmante  pour  les  nerfs  de  la  partie  malade;  il  est 
possible  et  même  vraisemblable  que  par  là  il  détruise,  ou  au  moins 
diminue  la  cause  de  l’inflammation  , en  tant  qu’elle  réside  dans  les 
nerfs  périphériques  ou  dans  le  parenchyme.  Mais  si  cette  cause  a 
pour  siège  les  centres  du  système  nerveux  , comme  dans  toutes  les 
inflammations  réflexes  , notamment  le  rhumatisme  , l’application  du 
froid  sur  la  partie  malade  ne  saurait  rien  faire  contre  elle  : aussi  est- 
elle  beaucoup  moins  ellicace  dans  les  phlegmasies  rhumatismales 
que  dans  les  inflammations  traumatiques.  I n second  mode  d’action 
antiphlogistique  du  froid  consiste  en  ce  qu'il  resserre  les  capillaires, 
et  par  là  combat  directement  la  congestion  inflammatoire.  Ces  deux 
effets  de  sa  part  le  rendent  un  puissant  antiphlogistique  pendant  la 
période  de  congestion.  Il  parait  que  l’influence  paraissante  qu’il 
exerce  sur  les  capillaires,  et  qui  ne  manque  jamais  quand  il  agit 
longtemps  sur  des  parties  saines,  u a lieu  que  faiblement  ou  même 
n’a  pas  lieu  du  tout  à l'égard  des  parties  enflammées.  D’après  cela, 
il  n’est  indiqué,  à proprement  parler,  que  pendant  la  période  de 
congestion.  Il  influe  comme  obstacle  sur  le  développement  de  l’ex- 
sudation , car  tout  abaissement  de  température  empêche  la  force 
plastique  de  se  développer.  Comme  il  combat  l'inflammation  pro- 
prement dite,  quand  elle  |*ersisle  encore,  et  que  c’est  sur  celte 
dernière  principalement  que  repose  la  conversion  de  l’exsudation 
en  pus,  il  s’oppose  aussi  à cette  conversion  et  favorise  le  passage  de 
l’exsudation  à l'organisation. 

La  chaleur  a une  action  inverse  de  celle  du  froid.  Elle  favorise 
tout  d abord  les  congestions  locales,  et  par  conséquent  augmente 
l'inflammation  proprement  dite  Elle  agit  de  même,  surtout  quand 
elle  est  humide,  par  rapport  au  développement  spontané  de  l'exsuda- 
tion , à la  conversion  de  laquelle  eu  pus  elle  aide.  Elle  s’oppose 
directement  au  passage  à l’induration  inflammatoire  et  à l’hyper- 
trophie. 

De  là  découlent  d’elles-mêmes  les  indications  pour  l’emploi  du 
froid  et  du  chaud  dans  les  cas  particuliers. 

Le  tartre  stibié  et  le  nitre  sont  depuis  longtemps  célèbres  comme 
antiphlogistiques  (1).  Il  serait  prématuré  sans  doute  de  vouloir  don- 


(I)  Voyez  Rasori  , 
1839,  2 vol.  in-8. 
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ner  une  théorie  complète  de  leur  manière  d’agir  ; cependant  on  peut 
au  moins  l’essayer.  Ces  sels,  pris  à l’intérieur,  n’ont  évidemment 
aucune  influence  locale  directe  sur  la  partie  enflammée,  et  1 on  ne 
voit  pas  non  plus  comment  ils  pourraient  combattre  directement  la 
cause  de  l’inflammation.  Leur  influence  semble  se  diriger  principa- 
lement sur  le  sang  , et  consister  en  ce  cju  ils  y diminuent  1 excès  de 
fibrine , ce  qui , probablement , détruit  la  portion  de  la  cause  inhé- 
rente à ce  liquide  : aussi  les  voyons-nous  agir  surtout  dans  les 
inflammations  qui  dépendent  d’une  diathèse  inflammatoire  généi  ale, 
le  rhumatisme  aigu , la  pleurésie , etc. 

Ce  qu’ils  opèrent  lentement  et  peu  'a  peu  , le  calomélas  paraît  le 
faire  d’une  manière  soudaine  par  une  excrétion  locale  rapide  de  la 
fibrine  excédante.  Lorsqu’on  administre  ce  sel  pendant  la  première 
période  d'une  phlegmasie  violente  et  menaçante , avant  que  l’exsu- 
dation ait  eu  lieu , qu’on  le  fait  prendre  à grandes  doses  et  à de 
courts  intervalles,  que,  pour  plus  de  sûreté,  on  l’associe  à des 
drastiques , par  exemple  au  jalap , les  selles  ne  sont  pas  jaunes  et  en 
bouillie,  mais  d’un  rouge  brun  et  marroncées  ; elles  contiennent 
du  sang  extravasé  et  un  grand  nombre  de  flocons  jaunâtres  ou  blan- 
châtres ; elles  ont  une  forte  réaction  alcaline.  Ce  traitement  déter- 
mine donc  une  excrétion  de  fibrine  par  le  canal  intestinal , et  par  là 
diminue  instantanément  la  diathèse  inflammatoire  du  sang.  Je 
n’osé  pas  décider  si  l’irritation  locale  de  l’intestin  agit  directement 
en  sens  inverse  de  la  cause  de  l’inflammation,  par  une  espèce  d in- 
fluence réflexe  ; mais  cet  effet , s’il  a lieu  , ne  me  paraît  pas  être  la 

chose  principale. 

A l’égard  des  dérivatifs  , vésicatoires  et  autres,  ils  ne  sauraient 
agir  localement  contre  la  congestion  inflammatoire,  la  stase  ou 
l’exsudation , ni  exercer  une  influence  générale  en  modifiant  le  sang  ; 
leur  action  ne  peut  être  dirigée  que  contre  la  cause  de  l’inflamma- 
tion, en  tant  qu’elle  dépend  des  nerfs  périphériques  ou  de  leur 
système  central  ; elle  rentre  donc  dans  un  domaine  encore  fort 
obscur,  celui  de  la  pathologie  nerveuse. 
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